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1 Forord 
MED-3950 Masteroppgave medisin inngår som en del av femte studieår ved profesjonsstudiet 
i medisin ved UiT Norges arktiske universitet. Masteroppgaven har til hensikt å planlegge og 
gjennomføre et vitenskapelig arbeid innen et avgrenset tema og sammenfatte en 
medisinskvitenskapelig oppgave. Arbeidet med oppgaven strekker seg over en periode på 4 
uker under emnet MED-2520 fjerde studieår samt perioden fra praksisslutt til 
innleveringsdato femte studieår (ca. 10 uker).  
 
Det ble tidlig klart for undertegnede at vi ønsket å fordype oss i noe dagsaktuelt med 
potensiale for generering av nyttige data. Basert på egne interesser innen livsstilsykdommer, 
tok vi kontakt med Sameline Grimsgaard, leder av Tromsøundersøkelsen for å forhøre oss om 
aktuelle prosjekter. I samråd med henne falt valget på metabolsk syndrom. Hensikten med 
oppgaven er å belyse prevalens av metabolsk syndrom i Tromsøundersøkelsen og å beskrive 
sammenhenger mellom metabolsk syndrom og assosierte livsstilsfaktorer samt utdanning. 
Planleggingen av en kvantitativ studie ble satt i gang høsten 2018. Det videre arbeidet pågikk 
vår og sommer 2020. Prosjektet har ikke krevd noen form for finansiering, da arbeidet i sin 
helhet har blitt gjennomført på hjemmekontor i Tromsø og Harstad.  
 
Grunnet den pågående koronapandemien og påfølgende redusert anledning til veiledermøter 
og møter mellom oss forfattere, så vi oss nødt til å fordele og klarere ulike arbeidsoppgaver 
fra start. En av medforfatterne har hatt sitt fokus på statistiske analyser og utarbeiding av 
metode og resultater, mens den andre medforfatteren hovedsakelig har arbeidet med å forfatte 
bakgrunn samt kildeevaluering. Begge medforfattere har vært involvert i arbeid med 
diskusjon av aktuelle resultater samt utforming av oppgaven.  
 
Vi ønsker å rette en stor takk for tett oppfølging til våre veiledere, Sameline Grimsgaard og 
Vilde Lehne Michalsen. Vi vil også takke Laila Arnesdatter Hopstock for gjennomlesing og 
innspill under innspurten. Videre ønsker vi å takke Tromsøundersøkelsen og alle deltakere fra 
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3 Forkortelser  
MetS   Metabolsk syndrom 
HDL   High-Density Lipoprotein 
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AHA   American Heart Association 
IDF   International Diabetes Federation  
NCEP   National Cholesterol Education Program  
ADA   American Diabetes Association  
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CRP   C-Reaktivt Protein 
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HUNT  Helseundersøkelsen i Nord-Trøndelag  
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Metabolsk syndrom betegner en ansamling av risikofaktorer relatert til økt risiko for hjerte- 
og karsykdom og diabetes mellitus. Det anslås at 20-25 % av verdens voksne befolkning 
oppfyller kriterier for MetS, og at prevalensen øker. Ikke-modifiserbare risikofaktorer 
inkluderer alder, kjønn og etnisitet. Modifiserbare risikofaktorer inkluderer lav utdannelse, 
røyking, inaktivitet og ugunstig kost. Den sjette Tromsøundersøkelsen (2006-2007) viste en 
prevalens av MetS på 22,6 %. Formålet med denne studien var å estimere prevalens av MetS 
blant kvinner og menn i ulike aldersgrupper, og undersøke hvordan denne varierer med 
utdanning og livsstilsfaktorer.  
 
Materiale og metode  
Vi gjennomførte en tverrsnittsstudie der datamateriale fra den syvende Tromsøundersøkelsen 
(2015-2016) ble benyttet. Totalt deltok 21 083 kvinner og menn i alderen 40-99 år. Prevalens 
av MetS ble bestemt ut fra de modifiserte ATP-III-kriteriene. Alle analyser ble utført separat 
for kvinner og menn, samt i 10-års aldersgrupper. Pearsons kji-kvadrat-test (χ2) ble brukt for 
å teste sammenhenger mellom to kategoriske variabler. Vi brukte binomial logistisk regresjon 
for å undersøke sammenhengen mellom MetS og henholdsvis utdanning og livsstilsfaktorene 




Total prevalens av MetS var 35,3 %. Høy alder var den sterkeste prediktoren for MetS hos 
begge kjønn, og viste signifikant økt odds sammenlignet med yngre alder. Høy utdannelse 
viste signifikant lavere odds for MetS. Tidligere og nåværende dagligrøyking viste signifikant 
økt odds for MetS, mens et moderat til høyt alkoholforbruk, inntak av mer enn to enheter 
frukt samt grønnsaker daglig viste signifikant lavere odds for MetS.  
 
Konklusjon 
Det er en signifikant sammenheng mellom MetS og alder, utdanningsnivå, røyking, 
alkoholinntak og inntak av frukt og grønt. Prevalensen av MetS i Tromsøundersøkelsen	har 
hatt en betydelig økning siden 2006-2007. Dette er foruroligende og tidlig intervensjon innen 
forebyggende helsearbeid vil være viktig for å hindre videre utvikling i årene fremover.
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5 Bakgrunn 
MetS betegner en ansamling av risikofaktorer relatert til hjerte- og karsykdom og diabetes. 
Disse risikofaktorene inkluderer midjeomkrets, triglyserider, HDL-kolesterol, blodtrykk og 
HbA1c. Risikofaktorene for MetS kan reflektere en livsstil med for høyt energiinntak og 
fysisk inaktivitet som kan resultere i overvekt. Studier viser at MetS er assosiert med en 
dobling i risiko for hjerte- og karsykdommer og en fem ganger økt risiko for å utvikle 
diabetes mellitus type 2 (1). Det anslås at 20-25 % av verdens voksne befolkning oppfyller 
kriteriene til dette syndromet, og prevalensen øker i et globalt perspektiv (2). 
 
I følge global overvåkning av fedme gjennomført i 195 land i 2015, ble det funnet at 604 
millioner voksne og 108 millioner barn var fete (3). Global prevalens av diabetes var 8,8 % i 
2015, og er forventet å øke til 10,4 % innen 2040. Dette vil si at 642 millioner mennesker vil 
ha diabetes innen 2040 (4). Det finnes ikke tilsvarende globale data for MetS da dette er 
vanskeligere å registrere, men ettersom MetS er ca. tre ganger så vanlig som diabetes, kan 
global prevalens estimeres til å omfatte rundt en fjerdedel av verdens befolkning (3). Med 
andre ord kan en regne med at over en milliard mennesker verden over affiseres av MetS. 
Noen anslår at prevalensen av MetS er 20-30 % av populasjonen i en hvit vestlig befolkning, 
og hos så mange som 90% av personer med diabetes mellitus type 2 (5).  
 
MetS og andre livsstilsrelaterte problemstillinger var tidligere et problem begrenset til den 
vestlige delen av verden. Spredning av vestlig livsstil, inkludert mindre grad av fysisk 
aktivitet og kaloririkt kosthold, til flere	steder i verden, samt eradikasjon av flere infeksiøse 
tilstander har ført til at ikke-smittsomme sykdommer, inkludert MetS, har blitt et alvorlig 
globalt problem. Studier har eksempelvis vist at prevalensen nå er høyere i enkelte urbane 
strøk i utviklingsland sammenlignet med i vesten (3). Denne utviklingen relateres til en 
økning i forekomst av fedme og nedgang i mengde fysisk aktivitet (6), samt kostholdsendring 
og innføring og økning i bruk av maskinelt arbeid, utstyr og transport (3).  
 
I tillegg til økt risiko for utvikling av hjerte- og karsykdom og diabetes mellitus type 2, er 
MetS også knyttet til andre tilstander. Eksempelvis protrombotiske tilstander, 
betennelsestilstander, ikke-alkoholisk fettlever m.fl. (1). Konsekvensene av MetS er dermed 
mangfoldige. MetS påfører samfunnet store kostnader inkludert tap fra helsevesenet og tap av 
potensiell arbeidskraft. Noen estimerer kostnader på billioner (3).  
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5.1 Definisjon 
Etter at den første definisjonen av MetS ble presentert av WHO i 1998 har forskjellige 
definisjoner i en årrekke blitt presentert og diskutert av forskjellige internasjonale 
helseorganisasjoner, bl.a. National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI), American 
Heart Association (AHA) og International Diabetes Federation (IDF). Etter et forsøk på å 
enes om en felles definisjon ble det publisert en artikkel som modifiserte «ATP-III-
definisjonen» til NCEP, (underliggende NHLBI), en såkalt «harmonisert ATP-III score» 
(2005) (6). Denne består av fem risikofaktorer (tabell 1), hvorav minst tre må være tilstede 
hos et individ for at individet skal diagnostiseres med MetS. WHOs definisjon inkluderte 
insulinresistens som en obligatorisk komponent. Den første ATP-III definisjonen erstattet 
insulinresistens med abdominal fedme da insulinresistens er utfordrende og upraktisk å måle i 
en klinisk hverdag. Argumentet var videre at abdominal fedme og insulinresistens korrelerer 
sterkt, slik at tilstedeværelse av abdominal fedme er et godt surrogatmål på insulinresistens.  
 
Tabell 1. Kriterier for klinisk diagnose av metabolsk syndrom etter ATP III-kriteriene. 
Klinisk mål Grenseverdier 
Midjeomkrets ≥94 cm hos menn, ≥80 cm hos kvinner 
(Europa) 
≥102 cm hos menn, ≥88 cm hos kvinner 
(USA) 
Triglyserider  ≥1,7 mmol/L (eller medikamentelt behandlet) 
HDL-kolesterol  < 1,0 mmol/L hos menn;  
< 1,3 mmol/L hos kvinner (eller 
medikamentelt behandlet) 
Blodtrykk Systolisk ≥130 og/eller diastolisk ≥85 mmHg  
(eller medikamentelt behandlet) 
HbA1c 5,8% (europeisk grenseverdi for prediabetes) 
1Alberti KGMM, Eckel RH, Grundy SM, Zimmet PZ, Cleeman JI, Donato KA, et al. Harmonizing the 
Metabolic Syndrome. Circulation. 2009 Oct 20;120(16):1640–5. 
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Det har lenge vært en generell enighet i det medisinske fagmiljøet om at overvekt/fedme og 
sykdomsprosesser knyttet til dette, fortjener større fokus. Imidlertid har det vært påfallende 
uenighet rundt terminologi og diagnostiske kriterier relatert til bla. MetS. På tross av dette 
later det til å være enighet om at begrepet omfatter en tilstand som består av flere felles 
risikofaktorer for hjerte- og karsykdom og diabetes. Mangelen på en faglig konsensus rundt 
definisjonen av MetS har blant annet skyltes uenighet rundt betydningen av abdominal fedme 
(6, 7, 8). Selv etter at den modifiserte ATP-III scoren ble introdusert råder det fortsatt 
uenighet blant organisasjonene rundt midjemål for å definere abdominal fedme.  
 
I dag brukes IDF-kriteriene og ATP-III kriteriene mest. Det som skiller disse fra hverandre er 
at IDF-kriteriene har lavere grenseverdier for midjemål enn ATP III-kriteriene og ble laget 
etnisitetsspesifikke i et forsøk på å gjøre definisjonen mer meningsfylt i forskjellige 
populasjoner. Det at grenseverdiene for abdominal fedme er 8 cm lavere enn grenseverdiene 
for abdominal fedme i ATP III-kriteriene hos både kvinner og menn vil føre til at flere vil ha 
abdominal fedme ved bruk av IDF-kriteriene. Dermed vil flere også få diagnosen MetS ved 
bruk av IDF-kriteriene. Dersom flere mennesker får diagnosen MetS har en større andel av 
befolkningen i teorien høyere langtidsrisiko for hjerte- og karsykdom og diabetes (2, 4, 6).  
 
Det er også betydelige individuelle og etniske forskjeller i forekomsten og grupperingen av de 
fem metabolske risikofaktorene blant overvektige, insulinresistente personer (7, 8). Bla. 
foreligger det forskjeller i midjemål som variabel hos ulike etniske grupper, et eksempel på 
dette er at individer fra Asia har lavere grenseverdier for midjemål. Det vil kreve prospektive 
studier for å kunne fastslå mer pålitelige grenseverdier for denne variabelen (6). Det finnes 
ikke evidens for at det er forskjeller mellom den samiske befolkningen og andre nordmenn i 
midjemål og andre metabolske faktorer (9). 
 
En stor begrensning med den tradisjonelle definisjonen for MetS er dikotomiseringen 
(MetS/ikke MetS), samt at definisjonen har vist dårlig evne til å predikere sykdom mer enn 
«summen av dens individuelle komponenter» (10). Som prediktor for diabetes type 2 har 
imidlertid MetS vist seg å ha større nytteverdi. Men som følge av dikotomiseringen av 
risikofaktorer som i realiteten representerer et kontinuum av risiko, har MetS vist seg å 
komme dårligere ut enn scorer som bruker flere nivåer av risiko (11, 12). I tillegg har 
kriteriene for diagnostikk av MetS andre begrensninger i form av at det representerer relativ 
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risiko i motsetning til absolutt risiko (f.eks. NORRISK og andre 10-års risikokalkulatorer for 
hjertekarsykdom), ulike prediktive verdier for kombinasjoner av risikofaktorer, samt 
inkludering av individer med allerede etablert diabetes og hjertesykdom i studier.  
 
Formell diagnostikk av MetS gjøres videre sjeldent rutinemessig i klinisk praksis (13). 
American Diabetes Association (ADA) og The European Association for the Study of 
Diabetes (EASD) har også foreslått at det bør unngås å merke pasienter med diagnosen MetS 
da dette kan gi inntrykk av at MetS i seg selv gir høyere risiko enn begrepets komponenter, og 
at MetS er mer alvorlig alene enn andre risikofaktorer for kardiovaskulær sykdom (14).  
 
Faktorer som støtter bruken av MetS-definisjonen inkluderer at det gir et rammeverk for 
forskning rundt en samlet patofysiologisk mekanisme for flere risikofaktorer for både diabetes 
og hjertekarsykdom, den såkalte «common soil»-hypotesen (15). Videre kan MetS bidra til å 
enkelt kvantifisere risiko for kronisk sykdom i befolkninger og tilrettelegge for 
sammenligning mellom befolkninger. MetS kan være veiledende for prediksjon av relativ 
risiko, og bidrar samtidig som en påminnelse til helsepersonell om behovet for utvidet 
kartlegging av risikofaktorer for fremtidig sykdom når én risikofaktor presenterer seg.  
 
De som derimot stiller seg kritiske til begrepet påpeker at det ikke finnes enighet rundt en 
énhetlig, samlet patofysiologisk årsaksmekanisme, samt at ensbetydende	risikofaktorer og 
deres grenseverdier i ulike populasjoner, ennå ikke har blitt etablert (15). I en rapport fra 2010 
konkluderte bla. en ekspertgruppe fra WHO med at MetS har begrenset verdi som verktøy for 
diagnostikk og behandling samt at begrepet ikke bør brukes som klinisk diagnose. I tillegg ble 
det problematisert at epidemiologiske studier som bruker ulike definisjoner av MetS, har 
begrenset nytteverdi ved sammenligning med hverandre (13). Det argumenteres også med at 
det er uklart om denne måten å betrakte risikofaktorer gir mer informasjon enn å betrakte den 
enkelte risikofaktor for seg og addere risikoen hvis det forekommer flere (5). Det er også 
verdt å merke seg at forhøyet LDL-kolesterol ikke inngår i risikoen for MetS. LDL-kolesterol 
er, sammen med røyking, blant de viktigste risikofaktorer for aterosklerotisk hjerte- og kar 
sykdom, men er ikke utpreget korrelert til insulinresistens eller abdominal fedme. Antallet 
små, tette LDL-partikler er imidlertid relativt sterkt korrelert til insulinresistens og MetS (5).  
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Endocrine Society unngår aktivt MetS-begrepet i sine guidelines om «metabolic risk» fra 
2019. Endocrine Society benytter begrepet metabolic risk for å unngå antakelsen om at det er 
en enhetlig diagnostisk entitet rundt begrepet MetS. De bruker likevel begrepet metabolic risk 
for å peke på at ansamlingen av risikofaktorer utgjør en felles metabolsk risiko for hjerte- og 
kar sykdommer og diabetes utover de klassiske risikofaktorer som bla.a. forhøyet LDL-
kolesterol og røyking (16). Det er vanskelig å bli enig om diagnosen MetS og dens 
patofysiologi men alle erkjenner at risikofaktorene ofte oppstår sammen og utgjør en risiko 
for både diabetes mellitus og hjerte- og karsykdom.  
 
De senere år har det med bakgrunn i overnevnte dermed blitt gjort forsøk på å konstruere og 
lage kontinuerlige scorer for MetS. Slike scoringssystemer benytter seg stort sett av de samme 
risikofaktorene fra ATP-III kriteriene. Håpet er at bruk av en kontinuerlig score kan gi 
mulighet til å vurdere risiko for fremtidig sykdom hos individet på en mer nyansert måte, og å 
kunne følge endring i risiko over tid (10). Hittil er det få kontinuerlige scorer som har blitt 
validert. De siste årene har det imidlertid blitt utviklet en «metabolic syndrome severity Z-
score» som har vist gode prediktive evner for koronar hjertesykdom og diabetes mellitus type 
2 i en amerikansk befolkning (17). Et annet argument for å benytte seg av en kontinuerlig 
score er at den er statistisk mer sensitiv og mindre utsatt for feil enn den dikotomiske 
tilnærmingen (18). Det finnes andre metoder for å danne kontinuerlige scorer. Eksempelvis 
gjennom standardisering. Ved standardisering beregnes sum av Z-score for MetS-
komponentene. Standardisering er imidlertid ikke en validert kontinuerlig score slik 
«metabolic syndrome severity Z-score» er, men har vært brukt mye i pediatrisk forskning 




Det foreligger så langt ingen sentral, énhetlig underliggende forståelsesmekanisme bak MetS, 
men insulinresistens og abdominal fedme har begge vært foreslått (19, 20). Andre sentrale 
mekanismer som har vært vurdert inkluderer kronisk aktivering av immunforsvaret, 
sykdommer i hypothalamus-hypofyse-binyre-aksen, endring i glukokortikoid effekt, kronisk 
stress, samt bidrag fra cytokiner, hormoner og andre molekyler som produseres i fettcellene 
(adipocyttene) (21, 22).  
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I 1988 foreslo Gerald Raeven at insulinresistens lå bak utvikling av diabetes type 2 og hjerte- 
og karsykdom, det såkalte «Syndrom X» (23). Hos individer med nedsatt glukosetoleranse 
eller diabetes type 2 ser en ofte resistens til insulin-mediert glukoseopptak, også kalt 
insulinresistens. Dette kan også ses hos pasienter med høyt blodtrykk. Insulinets nedsatte 
effekt og/eller økning i insulinutskillelse ser ut til å gi økning av triglyserider i plasma, lavere 
HDL-kolesterol-konsentrasjon og høyt blodtrykk (7). Det er i dag velkjent at hyperinsulinemi 
karakteriserer insulinresistente individer med normal glukosetoleranse. Når betacellene i 
bukspyttkjertelen ikke lenger greier å kompensere med økt insulinsekresjon, oppstår 
glukosestigning og diabetes (7). Med eksperimentelle data, fremsatte Reaven en hypotese om 
at disse faktorene omfatter et syndrom, som spiller en viktig rolle i etiologien hos pasienter 
med diabetes type 2, høyt blodtrykk og hjerte- og karsykdom (23). Reavens Syndrom X 
inkluderte ikke fedme som en av komponentene, men dette ble inkludert på et senere 
tidspunkt av flere store helseorganisasjoner og ekspertgrupper. 
 
Forskning indikerer at en insulinresistens-mediert økning i sirkulerende frie fettsyrer spiller en 
sentral rolle i patofysiologien til MetS (24). Insulin reduserer blodsukkeret ved å øke 
glukoseopptak i muskler og lever, i tillegg til å hemme lipolyse og hepatisk glukoneogenese. 
Insulinresistens kan sees på som en nedsatt biologisk respons på et normalt insulinnivå i 
målorganer som muskel, fettvev og lever som resulterer i økt utskillelse av insulin fra 
bukspyttkjertelen for å opprettholde et normalt blodsukkernivå (8). Insulinresistens i fettvev 
øker nivåene av sirkulerende frie fettsyrer gjennom å hemme lipolyse. Denne økningen i frie 
fettsyrer vil så bidra til å hemme insulinets hemming av lipolyse (24). Oppsummert vil det si 
at når vevet blir stadig mer resistent mot insulin, forårsaker det mindre hemming av lipolyse, 
og således mer frie fettsyrer, som bidrar til ytterligere redusert hemming av lipolyse. Frie 
fettsyrer hemmer aktivering av protein kinase i muskelvev som fører til redusert 
glukoseopptak, i tillegg til å øke glukoneogenese og lipogenese i lever. Økte blodsukkernivåer 
vil i første omgang medføre økt insulinproduksjon. Men, etterhvert vil kompensasjonen i 
bukspyttkjertelens betaceller svikte og insulinsekresjonen vil avta, med påfølgende økte 
glukoseverdier. Frie fettsyrer er også toksiske for betaceller i bukspyttkjertelen og reduserer 
insulinsekresjon. Insulinresistens bidrar også til utvikling av hypertensjon trolig på grunn av 
tap av insulinets vasodilataterende effekt (24).  
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MetS er assosiert med flere endeorganskader. Hypertensjon, et av kriteriene for MetS, kan 
bidra til venstre ventrikkelhypertrofi, progressiv perifer arteriell sykdom og renal dysfunksjon 
(25). Den kumulative risikoen ved MetS virker å forårsake mikrovaskulær dysfunksjon, noe 
som ytterligere fremmer hypertensjon og forsterker insulinresistens (26). En 
proinflammatorisk tilstand bidrar i tillegg svært sannsynlig til syndromet (21). 
Bildet er imidlertid ikke helt svart-hvitt. Ifølge en studie utført av Karnchanasorn et al. har 
ikke alle individer med MetS insulinresistens, og ikke alle med insulinresistens har MetS (27). 
Insulinresistens er den klinisk aksepterte årsaken til MetS. Dersom insulinresistens hadde vært 
den underliggende årsaken til MetS ville man forvente å finne insulinresistens hos alle 
pasienter med MetS. Det gjorde de imidlertid ikke, da kun 56-71% av individene med MetS 
var insulinresistente. Motsatt hadde kun 63-75% av de med insulinresistens MetS. Disse 
resultatene foreslår at insulinresistens trolig ikke kan være den eneste sentrale, underliggende 
risikofaktoren for å utvikle MetS (27). Alternativt er de diagnostiske kriteriene for MetS for 
upresise.  
 
5.2.2 Visceralt fettvev 
Viscerale fettdepoter, som er fettet rundt innvollene, antas å være en sterk bidragsyter til 
utvikling av MetS. Det bidrar til insulinresistens i større grad enn fett i underhudsvevet, også 
kjent som subkutant fett. Det er fordi visceral lipolyse gir en økt mengde frie fettsyrer til lever 
via portvenen. Dette vil gi økt syntese av triglyserider og apolipoprotein B som inneholder 
VLDL. Økning i LDL-kolesterol og reduksjon i HDL-kolesterol er indirekte effekter av 
insulinresistens forårsaket av endret lipidmetabolisme i lever (24). Høyt kolesterol er en 
modifiserbar risikofaktor for hjerte- og karsykdom og er estimert til å være ansvarlig for mer 
enn 10% av hjerte-karrelatert død på global basis i 2010 (28).  
 
Ny forståelse av fettcellenes endokrine og immune egenskaper har gitt større innsikt i 
utviklingen av MetS. Adipokiner er proteiner som skilles ut fra fettceller for å kommunisere 
med andre celler. Disse har blitt assosiert med MetS og hjerte- og karsykdom. To adipokiner 
som ofte trekkes frem i forbindelse med MetS er leptin, som er involvert i reguleringen av 
energihomeostasen og immuncelleaktivering, og adiponektin, som har betennelsesdempende 
effekter og bl.a. virker forebyggende mot åreforkalkning. Adiponektins effekter motsetter 
effektene av leptin og har blitt sett på som en beskyttende faktor i utvikling av diabetes, 
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hypertensjon og akutt hjerteinfarkt. En økning i fettmasse korrelerer med reduserte 
adiponektin- og høyere leptinnivåer, som gir økt risiko for hjerte- og karsykdom (24).  
 
Aktivering av Renin-angiotensin-aldosteron-systemet (RAAS) spiller også en viktig rolle i 
utviklingen av MetS (24). Angiotensin II produseres av fettvev. Fedme og insulinresistens er 
assosiert med økt produksjon av angiotensin II. Angiotensin II fører til dannelse av Reactive 
Oxygen Species (ROS) som forårsaker blant annet oksidasjon av LDL, endotelskade og 
blodplateaggregering.  ROS bidrar til syntese av en rekke proteiner på endotelet og glatte 
muskelceller. Sammen med RAAS-kaskaden forårsaker dette trolig inflammasjon, 
endotelskade, og produksjon av fibroblaster, som igjen er assosiert med høyt blodtrykk og 
dyslipidemi, og i ytterste konsekvens utvikling av diabetes og hjerte- og karsykdom. 
 
5.2.3 Lavgradig betennelse 
En lavgradig inflammasjon, eller betennelsestilstand, spiller også en viktig rolle i patogenesen 
til MetS. Flere betennelsesmarkører har vist seg å være forhøyet hos pasienter med MetS (24). 
Makrofager i adipocytter utskiller TNF-α, og produksjonen øker i takt med fettmasse. TNF-α 
forårsaker inaktivering av insulinreseptorer i fettvev og i glatte muskelceller. Dette vil 
forårsake lipolyse som øker mengden frie fettsyrer og hemmer frigjøring av adiponektin. Økte 
nivåer av TNF-α i serum er assosiert med overvekt og insulinresistens (24). IL-6 er et cytokin 
produsert av adipocytter og immunceller. Produksjon av IL-6 øker med økning i fettmasse og 
insulinresistens. IL- 6 virker på lever blant annet, og øker produksjon av akuttfasereaktanter, 
inkludert C-reaktivt protein (CRP). Flere studier har vist en sammenheng mellom høye nivåer 
av CRP og utvikling av MetS, diabetes og hjerte- og karsykdom (24).   
 
5.2.4 Protrombotiske prosesser 
En faktor som bidrar til aterosklerotisk hjerte-kar sykdom hos individer med MetS er en 
protrombotisk tilstand (29). Individer med fedme og MetS virker til å ha flere avvik i det 
hemostatiske systemet som kan predisponere til å utvikle aterosklerotisk hjerte- og kar 
sykdom. Blant disse er dysfunksjon av endotel, økt koagulasjon, nedsatt fibrinolyse og 
dysfunksjon hos blodplatene (29). Avvik blant koagulasjonsfaktorer og blodplater forårsaker 
en protrombotisk tilstand. Mer spesifikt inkluderer avvikene økte nivåer av inhibitoren av 
plasminogen aktivator type 1, tissue factor, fibrinogen og faktor VIII-aktivitet. Personer med 
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MetS har økt reaktivitet hos blodplatene og lavere respons hos blodplatene til aspirin. Det 
virker også til at pasienter med MetS har høyere risiko for å utvikle venøse tromboser (29).  
 
5.3 Risikofaktorer  
En moderne stillesittende hverdag med høyt inntak av kaloririk mat er hovedfaktorer for 
utvikling av MetS. De bakenforliggende mekanismene er dog ikke fullt forstått (30). MetS 
varierer også betydelig med alder og kjønn. 
 
5.3.1 Ikke-modifiserbare risikofaktorer 
I en studie fra Tromsøundersøkelsen der en så på risiko og insidens av MetS opp mot 
livsstilsfaktorer over 22 år (1979-2001) fant man at risikoen økte signifikant med alder for 
kvinner, men ikke for menn (31). Samme studie observerte også lavere risiko for MetS hos 
kvinner i de to yngste aldersgrupper (20-29 år og 30-39 år) sammenlignet med menn. 
Forskjellen forsvant i aldersgruppen 40-49 år. En studie utført av Carnetho et al. i USA viste 
at risikoen for MetS øker med alder (32). En studie utført av Pucci et al. peker på at 
prevalensen av MetS øker med økende alder på en kjønnsspesifikk måte (33). Ifølge studien 
er risikoen for MetS høyere hos menn under 50 år enn hos kvinner under 50 år, men etter fylte 
50 år snur denne tendensen, og risikoen for MetS blir høyere hos kvinner (33).  
 
5.3.2  Modifiserbare risikofaktorer 
Studier har vist at lav utdannelse er assosiert med økt risiko for MetS både hos kvinner og 
menn (31). Lav utdannelse har også en invers assosiasjon med kroppsmasseindeks (KMI) hos 
både kvinner og menn (34). Studier fra USA viser også en invers sammenheng mellom 
insidens av MetS og utdanning (32). Hos kvinner forelå en invers dose-respons effekt for 
alkoholinntak og lengde av utdanning for risikoen for metabolsk syndrom (34).  De lavest 
utdannede kvinnene hadde 6,2 mmHg høyere gjennomsnittlig systolisk blodtrykk enn de med 
høy utdanning (34). Hos menn var odds for å være i den høyeste persentilen av KMI nesten 
doblet hos de med lavest utdannelse sammenlignet med de med høyest utdannelse (34). Å 
røyke > 20 sigaretter daglig var assosiert med økt risiko for MetS sammenlignet med ikke-
røykere ifølge en studie fra Tromsøundersøkelsen (31). Oddsen for å være en røyker blant de 
lavest utdannede gruppene sammenlignet med de høyest utdannede var omtrent 5 ganger 
høyere hos begge kjønn i 2007-2008. Prevalens av røykere sank over tid i alle 
utdanningsgrupper (31). Røyking øker risiko for å krysse grenseverdier for MetS for 
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fettstoffer i blodet men senker risiko for å ha økt midjeomkrets og høyt blodtrykk (30). 
Alkohol og utdannelse var inverst relatert med MetS hos kvinner, men ikke hos menn (30).  
 
Fysisk aktivitet var den tydeligste prediktoren, der det ble funnet en lineær invers assosiasjon 
hos både kvinner og menn med mer enn 40 % reduksjon av risiko for de mest aktive 
sammenlignet med inaktive (31). Det forelå en invers dose-respons effekt mellom fysisk 
aktivitet på fritiden og risiko for metabolsk syndrom for både kvinner og menn (31). Til tross 
for andre risikofaktorer hadde unge voksne som opprettholdt regelmessig fysisk aktivitet over 
tid lavere risiko for MetS (32). 
 
I USA har unge voksne som konsumerer en høyere andel av kalorier fra karbohydrater og 
mindre fiber økt risiko for MetS (32). Inntak av fisk er assosiert med en lavere risiko for å ha 
MetS og inntak av mager fisk ser ut til å ligge bak sammenhengen (35). Både prospektive 
kohorte- og randomiserte kontrollerte (RCT)-studier tyder på at middelhavsdietten virker 
beskyttende mot utviklingen av MetS og dets individuelle komponenter (36). 
Middelhavsdietten er en plantebasert diett som inkluderer frukt, grønnsaker, helkorns-
produkter, nøtter og olivenolje. Den inkluderer også fisk og fjærfe i moderate mengder, samt 
lave mengder rødt kjøtt (36). Studier peker også mot at å spise varierte grønnsaker er 
fordelaktig i beskyttelsen av MetS, Diabetes type 2 og hjerte- og kar sykdom (36). En studie 
fant ingen signifikant assosiasjon mellom daglig kaffeinntak og MetS hos kvinner og menn 
(31).  
 
I en studie fra Tromsøundersøkelsen der en så på risikofaktorer for diabetes type 2 over en 10 
års periode i grupper stratifisert etter metabolsk risikoscore, fant man at alder, KMI og 
triglyserider predikerte risiko for diabetes sterkere i grupper med lav metabolsk score. Risiko 
assosiert med positiv familiehistorie var uaffisert av metabolsk score. I tillegg fant de at lavt 
utdanningsnivå, røyking og fysisk inaktivitet var uavhengige risikofaktorer kun hos de med 







MetS kan både forebygges og behandles. Målet med behandlingen er å redusere de 
underliggende, modifiserbare kriteriene som inngår i MetS, gjennom blant annet å redusere 
fedme, fysisk inaktivitet og usunt kosthold (25). Medikamentell behandling kan bidra til å 
bedre disse risikofaktorene dersom en effektiv livsstilsendring ikke fører frem (38). 
 
Behandlingen krever en tilnærming som kombinerer livsstilsendringer og medikamentell 
behandling først og fremst for å redusere risiko for hjerte- og karsykdom (24). 
Livsstilsendringer er hjørnesteinen i behandlingen av MetS, ettersom tilstanden først og 
fremst sees som et resultat av økt kaloriinntak som ikke er proporsjonalt med kroppens 
metabolske behov. Resultater fra Tromsøundersøkelsen tyder på at gjennomsnittlig KMI og 
prevalensen av fedme er økende i Tromsø, og økningen er størst i de yngste aldersgruppene 
(39). Vektreduksjon og vedlikehold av ideell kroppsvekt er essensielle forebyggende og 
behandlende strategier. Målet med vektreduksjon er et tap på 7-10 % av baseline kroppsvekt 
over en periode på 6-12 måneder, i tillegg til reduksjon i kaloriinntak med 500-1000 
kalorier/daglig (24).  
 
Endringer i kosthold, som lavt inntak av mettede fettsyrer, transfett, kolesterol, salt og enkle 
sukkerarter, har i studier vist seg å kunne redusere blant annet lipidforstyrrelser, hyperglykemi 
og høyt blodtrykk (24). Nasjonale retningslinjer anbefaler at inntaket av mettet fett bør være 
lavere enn 10 prosent av energiinntaket (40). Karbohydratrike matvarer som gir rask 
blodsukkerstigning bør erstattes med matvarer med mer komplekse karbohydrater, fiberrike 
varianter og eventuelt kunstig søtede produkter (41). Hos overvektige anbefales det et 
kosthold med høyt innhold av grønnsaker, grove kornprodukter, fisk, magert kjøtt og magre 
melkeprodukter (41).  
 
Vektreduksjon gjennom fysisk aktivitet er et viktig ledd i behandlingen av MetS. Fysisk 
aktivitet øker energiforbruk, bidrar til vekttap og reduserer risiko for hjerte- og karsykdom. 
Rundt 30-60 minutter moderat fysisk aktivitet og bevisste tiltak for å endre en sittestillende 
livsstil kan være gunstig i behandlingen av MetS (24). Det er også kjent at 
utholdenhetstrening kan øke insulinsensitivitet og konsentrasjonen av HDL-kolesterol i 
blodet, i tillegg til å senke nivåer av triglyserider og insulin redusere blodtrykket (24). 
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Farmakoterapi kan brukes i behandling av MetS og kardiovaskulær sykdom (24). 
Farmakologisk behandling innebærer å redusere lipidforstyrrelser ved hjelp av statiner, 
redusere tromboserisiko ved bruk av platehemmere eller blodfortynnende medikamenter og 
bruk av glukosesenkende medikamenter for å redusere risiko for diabetes. Ved behandlingen 
av MetS brukes en kombinasjon av flere medikamenter over en lengre tid, noe som kan være 
utfordrende for pasienter med MetS (24).  
 
Hos sykelig overvektige har bariatrisk kirurgi vist seg å ha god effekt (42). Bariatrisk kirurgi 
har vist seg å ha fordelaktige effekter på overvekt, kardiovaskulær risiko, lipidforstyrrelser og 
ikke-alkoholisk fettlever, i tillegg til andre metabolske tilstander knyttet til overvekt (42). 
 
5.5 Prevalens  
Tall fra Tromsøundersøkelsen fra 1979-2001 viste aldersjusterte insidensrater av MetS per 
1000 innbygger på 8.7 hos kvinner og 10.0 hos menn (31). ATP-III definisjonen ble benyttet i 
denne studien. Deltakerne i dette studiet var kvinner og menn i alderen 20 til 56 år (31). I 
Tromsø 6-undersøkelsen fra 2006-2007 fant man en prevalens av MetS på 22.6 % (31). 
Denne undersøkelsen inkluderte deltakere fra alderen 30–87 år bosatt i Tromsø kommune. 
Også her ble ATP-III definisjonen av MetS benyttet (31).  
 
Data fra HUNT-studien i 2007 viste en prevalens av MetS på 25.9% ved bruk av ATP-III 
definisjonen (43). Disse dataene kom fra HUNT-studien og deltakerne var i aldersgruppen 20-
89 år. Ifølge studien økte prevalensen av MetS med alder. Blant kvinner var den 25.0 % og 
hos menn 26.8 %. Prevalensen av MetS økte fra 6% hos kvinner og 13% hos menn i alderen 
20-29 år til 56 % hos kvinner og 46 % hos menn i alderen 80-89 år (43).  
 
SAMINOR-studien undersøkte prevalens av MetS blant den samiske befolkningen i Nord-
Norge ved bruk av ATP III-kriteriene (44). Deltakerne bestod av kvinner og menn i alderen 
40–79 år boende i 10 distriktskommuner i Nord-Norge (44). Det ble funnet en prevalens av 
MetS på 31.2 % i SAMINOR 1 og 35.6% i SAMINOR 2. Studien viste at prevalensen og 
graden av MetS økte over tid i de rurale delene av Nord-Norge. Abdominal fedme virket til å 
spille inn på økningen i prevalensen av MetS ifølge ATP III-kriteriene. Det var ingen 
nevneverdige forskjeller mellom den samiske befolkningen og befolkningen for øvrig (44).  
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Prevalensen av MetS i USA var i 2010 på 22.9 % ved bruk av IDF-kriteriene for MetS (45). 
Deltakerne i denne studien var 20 år og oppover. I en studie fra 2015 der man så på MetS og 
MetS-komponenter i 12 ulike kohorter fra 10 europeiske land samt amerikanske deltakere i 
MARE Consortium, fant man en prevalens av MetS på 24,3 %, ved bruk av ATP-III 
kriteriene (46). En studie av middelaldrende, fra 45 år til 65 år, i Nederland utført i 2013 viste 
en prevalens av MetS på 29,2 %. Det ble benyttet IDF-kriteriene i studien (47). En studie 
utført med tall fra USA fra 1988-2012 fant at prevalensen av MetS økte fra 25.3 % til 34.2 %. 
Studien hadde deltakere boende i USA fra 18 år og oppover. Det ble benyttet ATP-III 
kriteriene i studien (48).   
 
 I 2017 ble det utført et systematisk review som oppsummerer prevalens og trender av MetS 
blant voksne i den asiatiske stillehavsregionen (49). Blant de 51 landene i regionen ble det 
brukt data fra 15 av de. Studien viste store variasjoner blant landene i prevalens av MetS. 
Lavest prevalens ble funnet i Filipinene (11.9%) mens det i Pakistan ble funnet en prevalens 
på hele 49 % ved bruk av ATP-III-kriteriene. De fleste studiene pekte på en høyere prevalens 
blant kvinner, og beboere i urbane strøk. Data fra Kina, Taiwan og Sør-Korea viste en økning 
i prevalens blant alle tre landene. Den asiatiske stillehavsregionen står trolig ovenfor en 
epidemi av MetS da det i de fleste land ble funnet MetS hos nesten en femtedel av den voksne 
befolkningen (49).  
 
5.6 Formål 
Formålet med denne studien er å estimere prevalens av MetS i Tromsøundersøkelsen 2015-
2016 og sammenligne prevalensen med tidligere funn fra Tromsøundersøkelsen, samt trenden 
generelt på landsbasis og internasjonalt. Tidligere studier viser at prevalensen av MetS 
varierer med ulike faktorer. Viktige faktorer er alder og kjønn (demografiske variabler), 
utdanning (sosioøkonomisk variabel), røyking og alkoholforbruk samt inntak av frukt og 
grønnsaker (livsstilsvariabler). Derfor ville vi undersøke hvordan prevalensen av MetS 
varierer med slike faktorer i studiepopulasjonen. Dette for å avdekke faktorer som kan bidra 





6 Materiale og metode 
6.1 Utvalg  
Denne studien er designet som en tverrsnittsundersøkelse av datamateriale fra den syvende 
tromsøundersøkelsen, Tromsø 7, som ble gjennomført i perioden 2015-2016. 
Tromsøundersøkelsen er designet som en populasjonsbasert, longitudinell kohortestudie. 
Samtlige innbyggere med alder over 40 år i Tromsø kommune ble invitert til å delta. 
Undersøkelsen hadde sin oppstart i 1974, med formål om å bidra til bekjempelse av den høye 
mortalitetsraten som følge av kardiovaskulær sykdom i Norge på dette tidspunktet. Det har 
per tid blitt gjennomført syv datainnsamlinger, og det har gradvis blitt økende fokus på andre 
kroniske sykdommer og folkesykdommer i tillegg, eksempelvis diabetes, lungesykdom, kreft, 
blodpropp, beinskjørhet og brudd, muskel- og skjelettsykdommer, demens, kronisk smerte, 
psykiske plager m.fl. (50). Det er Norges mest omfattende befolkningsundersøkelse og er en 
av de med høyest deltakelse (51). Tromsø 7 ble gjennomført i 2015-2016, og totalt deltok 
21,083 kvinner og menn i alderen 40-99 år (52). Dette tilsvarer en tilfredsstillende deltakelse 
på 65 %.  
 
6.1.1 Rekruttering 
En personlig invitasjon ble sendt ut til alle innbyggere fra 40 år og oppover i Tromsø 
kommune. Invitasjonen ble sendt ca. 2 uker forut et foreslått tidspunkt for undersøkelse. 
Deltakere sto fritt til å møte opp når det passet for den enkelte innen tidsrammen for studien 
(fra mars 2015 til oktober 2016) (50). Invitasjonen inkluderte en informasjonsbrosjyre om 
Tromsøundersøkelsen og med invitasjonen fulgte det også et 4 siders spørreskjema (Q1) samt 
brukernavn og passord til digital utfylling av flere ulike spørreskjema (52). Inviterte som ikke 
møtte, ble sendt en påminnelse. Tromsø 7 i likhet med Tromsø 4-6 inkluderte to 
undersøkelser for aktuelle deltakere, der den andre undersøkelsen var noe mer omfattende. 
Deltakere i populasjonen som var aktuelle for to undersøkelser, ble identifisert før de møtte til 
første undersøkelse. Dersom de møtte på denne, ble de invitert til ny undersøkelse 2-4 uker 
senere (50).  
 
6.2  Datainnsamling og utførelse 
6.2.1 Spørreskjema og svaralternativer 
Det ble laget et 4 siders spørreskjema (Q1) ved invitasjonen som ble tilsendt per post. I 
invitasjonen forelå også brukernavn og passord for digital utfylling av dette. Ved innlogging 
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kom man inn i en spørreskjemaportal hvor det forelå to andre spørreskjemaer i tillegg til Q1: 
et omfattende spørreskjema 2 (Q2) og et kroppskart med spørsmål om smerte og utmattelse. 
Ved oppmøte fikk deltakere i tillegg utdelt et omfattende spørreskjema om kosthold som de 
selv fylte ut hjemme og sendte tilbake per post (52).  
 
Vi benyttet data fra spørreskjema Q1. Majoriteten av spørsmål i Q1 var formulert med 
svaralternativer der deltakerne kunne sette kryss i en boks ved det alternativet som passet best. 
Enkelte spørsmål, for eksempel spørsmålet om antall enheter frukt og grønt per dag, var 
formulert slik at deltakerne selv fylte ut antallet.  
 
Følgende spørsmål (svaralternativer i parenteser) ble benyttet i vårt datasett: har du eller har 
du hatt høyt blodtrykk? (Nei; Ja, nå: Før, ikke nå); har du eller har du hatt diabetes? (Nei; Ja, 
nå: Før, ikke nå); bruker du eller har du brukt, noen av følgende medisiner: 
medisin mot høyt blodtrykk (Aldri; Nå: Før, ikke nå), insulin (Aldri; Nå: Før, ikke nå), 
tabletter mot diabetes (Aldri; Nå: Før, ikke nå); hvor ofte drikker du alkohol? (Aldri; 
Månedlig eller sjeldnere: 2-4 ganger per måned: 2-3 ganger per uke: 4 eller flere ganger per 
uke); har du røkt/røyker du daglig? (Aldri; Ja, nå: Ja, tidligere); hva er din høyeste fullførte 
utdannelse? (Grunnskole/folkehøyskole inntil 10 år; 
Fagutdanning/realskole/videregående/gymnas minimum 3 år: Høyskole/universitet mindre 
enn 4 år: Høyskole/universitet 4 år eller mer); hvor mange porsjoner frukt og grønnsaker 
spiser du i gjennomsnitt per dag? (Antall porsjoner).  
 
6.2.2 Undersøkelse og målinger 
Alle som møtte opp til undersøkelse ble undersøkt klinisk (hovedundersøkelse, del 1). Denne 
kliniske undersøkelsen besto blant annet av måling av høyde og vekt, midje og hofteomkrets, 
oksygenmetning i blod, puls, blodtrykk samt blodprøver for måling av blant annet total 
kolesterol, HDL-kolesterol, triglyserider, HbA1c, kreatinin og glukose (52). Ikke-fastende 
venøse blodprøver ble utført med standard metode av opptrent personale med pasienten 
sittende. Det ble benyttet venøs stase på overarmen som ble sluppet opp forut venepunksjon 
(53). Serum totalkolesterol konsentrasjoner ble analysert innen 48 timer ved bruk av CHOD-
PAP enzymatiske kolorimetriske metoder ved bruk av kommersielle sett fra Roche 
Diagnostics (53).  
 
 16	
Blodtrykk ble målt totalt tre ganger i 1-minutts intervaller i sittende stilling etter 2 minutters 
hvile. Verdier for blodtrykk som brukes i denne oppgaven er et gjennomsnitt av de to siste 
målingene. Vekt ble målt med lette klær og uten sko, og ble målt til nærmeste 100 gram. 
Høyde ble målt i stående posisjon til nærmeste 0.1 centimeter (cm) (39). Vekt ble oppgitt i 
kilogram (kg) og høyde i cm. Vi beregnet kroppsmasseindeks (kg/m2) med disse verdiene.  
 
6.3 Definisjon av MetS 
Prevalens av metabolsk syndrom ble bestemt ut fra de modifiserte ATP-III-kriteriene fra 2009 
(6). Per ATP-III-definisjon har et individ metabolsk syndrom dersom individet har verdier 
over grenseverdiene for minst tre av de fem komponentene som inngår i kriteriene. Fordi vi 
ikke hadde fastende glukose i datasettet, benyttet vi HbA1c som er et mål på 
langtidsblodsukkeret over de siste 4-12 uker. For å kunne bruke HbA1c som en 
surrogatmarkør på forhøyet fastende blodsukker, benyttet vi grenseverdien for prediabetes. 
Folkehelseinstituttets (FHI) anbefalte grenseverdi for prediabetes er 5,8 % (54). Denne 
grenseverdien er blant annet basert på en britisk studie fra 2010 der man fant dette som 
optimal grenseverdi blant hvite europeere (55).  
 
Alle som oppfylte hvilke som helst tre av disse fem komponentene, hadde metabolsk syndrom 
(1):  
1. Forhøyet blodsukker: HbA1c >5,8%, og/eller selvrapportert diabetes mellitus, 
og/eller selvrapportert nåværende bruk av diabetestabletter, og/eller selvrapportert nåværende 
bruk av insulin.  
2. Hypertensjon: Systolisk blodtrykk ≥ 130 mmHg, eller diastolisk blodtrykk ≥ 85 
mmHg, og/eller selvrapportert nåværende bruk av blodtrykkssenkende medikamenter, og/eller 
selvrapportert hypertensjon.  
3. Triglyserider: ≥1,7 mmol/L.  
4. Lav HDL kolesterol: < 1,0 mmol/L hos menn, og < 1,3 mmol/L hos kvinner.  
5: Økt midjemål: ≥94 cm hos menn, og ≥80 cm hos kvinner. 
 
6.4 Etikk 
Tromsøundersøkelsen er godkjent av Datatilsynet og anbefalt av Regionale komiteer for 
medisinsk og helsefaglig forskningsetikk (REK). Hver deltaker i studien har undertegnet et 
skriftlig informert samtykke, med samtykke til bruk av data i fremtidig forskning. Alle 
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prosjekter som søker om data fra Tromsøundersøkelsen må likevel ha egen REK-
godkjenning, men for prosjekter hvor en anonymisert fil skal brukes, er ikke egen REK-
godkjenning påkrevd. Anonymisering sikres ved at data som potensielt kan gi risiko for 
bakveisindentifisering (f.eks. alder i år, midjemål i cm) er gruppert i datasettet som leveres ut 
(f.eks. 10-års aldersgrupper, midjemålgrupper etter standard cut-off verdier). Da vi benyttet en 
slik anonymisert fil, krevde ikke prosjektet formell godkjenning fra REK. Vi søkte om 
datauttrekk fra Data og Publikasjonsutvalget (DPU) i Tromsøundersøkelsen som godkjente 
vår søknad med forbehold listet i vedlegg 2. 
 
6.5 Eksklusjon av deltakere 
Før analyse av datamaterialet ekskluderte vi observasjoner med manglende data for relevante 
variabler. Dette ble gjort for å oppnå et utvalg med komplette data til analyse. Vi endte 
dermed opp med å ekskludere alle deltakere som hadde manglende verdier for HbA1c, 
triglyserider, HDL-kolesterol, systolisk og diastolisk blodtrykk, midjemål, KMI, utdanning, 
dagligrøyking, alkoholforbruk og frukt og grønt.  
 
De med manglende besvarelse på spørsmål om selvrapportert hypertensjon, diabetes mellitus, 
samt medikamentbruk, ble tolket som ”nei, har ikke” eller ”nei, bruker ikke” og således ikke 
relevant for de aktuelle deltakerne.  Denne antakelsen gjorde man for å unngå ytterligere 
eksklusjon av deltakere da dette er informasjon man ikke nødvendigvis må ha for å 
diagnostisere MetS eller de enkelte risikofaktorene. Informasjon fra disse spørsmålene var 
heller ikke nødvendige for beregning av MetS eller de videre analysene, men ble benyttet som 
støtteinformasjon.  
 
Etter eksklusjon av manglende data, satt vi igjen med et deltakerantall på 19 698. Av disse var 
10 352 (52,5 %) kvinner og 9346 (47,5 %) menn. Totalt antall ekskluderte var 1358 individer. 




Figur 1: Flytskjema for eksklusjon av deltakere i Tromsøundersøkelsen 7. 
 
6.6  Statistiske analyser 
Vi brukte SPSS versjon 26 for MacOS Mojave i dataanalysene. Alle analyser ble stratifisert 
for kvinner og menn grunnet kjente fysiologiske og epidemiologiske forskjeller med hensyn 
til MetS. Deskriptiv statistikk ble oppgitt som gjennomsnitt med standardavvik for 
kontinuerlige variabler og prosentandel med antall for kategoriske variabler. Alle 
kontinuerlige variabler var normalfordelte. Variabler som beskriver deltakere ble oppgitt 
fordelt på ti-års aldersgrupper og totalt i utvalget. Vi beregnet total og aldersspesifikk 
prevalens av hver MetS-komponent, tilstedeværelse av 1-5 MetS-kriterier, samt prevalens av 
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MetS. Sammenhengen mellom MetS og utdanning, daglig røyking, alkoholforbruk og inntak 
av frukt/grønt er vist som krysstabeller. Pearsons kji-kvadrat-test (χ2) ble brukt for å teste 
sammenhenger mellom to kategoriske variabler, og binomial logistisk regresjon ble benyttet 
for å å studere assossiasjonen mellom MetS (utfall) og prediktorene alder, utdanningsnivå, 
dagligrøyking, alkoholforbruk samt inntak av frukt og grønt. Logistisk regresjon ble først 
gjennomført i ujustert modell, deretter justerte vi for alder, før vi til slutt dannet vi 
multijusterte modeller, hvor variablene var gjensidig justert for hverandre. Tosidig p-verdi 
<0,05 ble definert som statistisk signifikant. 
 
Aldersstandardisering ble gjennomført med direkte metode for å unngå effekten av alder som 
konfunderende faktor på prevalens. Vi benyttet European Standard Population 2013 som 
standardpopulasjon (56).  Alderstandardisering ble estimert med funksjonen ‘ageadjust.direct’ 
fra ‘epitools’-pakken i statistikkprogrammet R, R Core Team (2019), Foundation for 
Statistical Computing, Vienna, Austria. URL https://www.R-project.org/.  
 
7 Resultater 
7.1 Deltakerkarakteristikker  












Tabell 2: Deltakerkarakteristikker som gjennomsnitt (standardavvik) eller frekvens (prosent) etter 
kjønn og 10-års aldersgrupper, n=19698. Tromsøundersøkelsen 2015-2016. 
 40-49 år 50-59 år 60-69 år 70-79 år ³80 år 
Kvinner n=3261 n=3102 n=2506 n=1178 n=305 
Midjemål (cm) 89.2 (13.3) 90.3 (12.5) 91.6 (12.4) 93.7 (12.8) 91.5 (11.9) 
Triglyserider (mmol/L) 1.2 (0.7) 1.4 (0.8) 1.4 (0.8) 1.4 (0.7) 1.4 (0.7) 
HDL-kolesterol (mmol/L) 1.6 (0.4) 1.7 (0.5) 1.8 (0.5) 1.8 (0.5) 1.8 (0.5) 
Systolisk blodtrykk (mmHg) 116.5 (14.6) 123.0 (17.6) 132.3 (20.3) 143.4 (20.7) 152.6 (23.6) 
Diastolisk blodtrykk (mmHg) 71.1 (9.3) 73.3 (9.6) 73.6 (9.7) 73.9 (9.7) 74.0 (10.5) 
HbA1c (%) 5.5 (0.5) 5.7 (0.6) 5.8 (0.5) 5.9 (0.6) 5.9 (0.6) 
Kroppsmasseindeks (kg/m2) 26.8 (5.2) 26.8 (4.8) 26.8 (4.7) 27.4 (4.9) 26.7 (4.6) 
Diabetes1 69 (2.1) 90 (2.9) 131 (5.2) 98 (8.3) 26 (8.5) 
Hypertensjon1 206 (6.3) 412 (13.3) 620 (24.7) 482 (40.9) 135 (44.3) 
Antihypertensiva1 176 (5.4) 406 (13.1) 681 (27.2) 586 (49.7) 185 (60.7) 
Insulin1 27 (0.8) 32 (1.0) 35 (1.4) 21 (1.8) 5 (1.6) 
Diabetestabletter1 36 (1.1) 72 (2.3) 92 (3.7) 63 (5.3) 19 (6.2) 
Utdanningsnivå1      
Grunnskole 234 (7.2) 521 (16.8) 809 (32.3) 608 (51.6) 193 (63.3) 
Videregående skole 764 (23.4) 871 (28.1) 674 (26.9) 264 (22.4) 68 (22.3) 
Høyskole/universitet < 4 år 710 (21.8) 615 (19.8) 372 (14.8) 135 (11.5) 25 (8.2) 
Høyskole/universitet > 4 år 1553 (47.6) 1095 (35.3) 651 (26.0) 171 (14.5) 19 (6.2) 
Alkoholforbruk1      
Aldri 207 (6.3) 213 (6.9) 216 (8.6) 217 (18.4) 89 (29.2) 
Månedlig eller sjeldnere 1065 (32.7) 745 (24.0) 595 (23.7) 345 (29.3) 104 (34.1) 
2-4 ganger i måneden 1256 (38.5) 1227 (39.6) 890 (35.5) 326 (27.7) 70 (23.0) 
2-3 ganger i uken 643 (19.7) 769 (24.8) 627 (25.0) 206 (17.5) 28 (9.2) 
4 eller flere ganger i uken  90 (2.8) 148 (4.8) 178 (7.1) 84 (7.1) 14 (4.6) 
Dagligrøyking1      
Nå 421 (12.9) 552 (17.8) 390 (15.6) 110 (9.3) 20 (6.6) 
Tidligere 1171 (35.9) 1418 (45.7) 1300 (51.9) 543 (46.1) 114 (37.4) 
Aldri 1669 (51.2) 1132 (36.5) 816 (32.6) 525 (44.6) 171 (56.1) 













Midjemål (cm) 99.2 (11.7) 100.0 (10.9) 100.5 (11.0) 101.8 (10.7) 100.0 (9.1) 
Triglyserider (mmol/L) 1.9 (1.2) 1.8 (1.1) 1.6 (0.9) 1.5 (0.8) 1.3 (0.6) 
HDL-kolesterol (mmol/L) 1.3 (0.4) 1.4 (0.4) 1.4 (0.4) 1.5 (0.5) 1.5 (0.4) 
Systolisk blodtrykk (mmHg) 126.7 (14.8) 131.0 (17.1) 135.7 (18.3) 140.6 (19.0) 143.5 (23.2) 
Diastolisk blodtrykk (mmHg) 77.4 (9.3) 79.9 (9.9) 79.2 (9.6) 76.4 (9.7) 74.2 (10.2) 
HbA1c (%) 5.5 (0.6) 5.7 (0.7) 5.8 (0.7) 5.9 (0.7) 6.0 (0.6) 
Kroppsmasseindeks (kg/m2) 28.0 (4.2) 27.9 (3.9) 27.7 (3.9) 27.6 (3.8) 26.3 (3.2) 
Diabetes1 73 (2.5) 123 (4.7) 178 (7.6) 105 (8.9) 26 (10.2) 
Hypertensjon1 289 (9.8) 449 (17.0) 604 (25.8) 386 (32.8) 69 (27.2) 
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Antihypertensiva1 225 (7.7) 454 (17.2) 826 (35.3) 551 (46.8) 129 (50.8) 
Insulin1 39 (1.3) 41 (1.6) 53 (2.3) 36 (3.1) 2 (0.8) 
Diabetestabletter1 46 (1.6) 84 (3.2) 137 (5.9) 87 (7.4) 22 (8.7) 
Utdanningsnivå1      
Grunnskole 344 (11.7) 516 (19.6) 635 (27.1) 373 (31.7) 112 (44.1) 
Videregående skole 926 (31.6) 857 (32.5) 657 (28.1) 345 (29.3) 67 (26.4) 
Høyskole/universitet < 4 år 649 (22.1) 599 (22.7) 492 (21.0) 235 (19.9) 45 (17.7) 
Høyskole/universitet > 4 år 1016 (34.6) 666 (25.2) 557 (23.8) 225 (19.1) 30 (11.8) 
Alkoholforbruk1      
Aldri 138 (4.7) 135 (5.1) 113 (4.8) 104 (8.8) 42 (16.5) 
Månedlig eller sjeldnere 674 (23.0) 444 (16.8) 399 (17.0) 291 (24.7) 100 (39.4) 
2-4 ganger i måneden 1270 (43.3) 1108 (42.0) 895 (38.2) 386 (32.8) 56 (22.0) 
2-3 ganger i uken 722 (24.6) 781 (29.6) 702 (30.0) 281 (23.9) 31 (12.2) 
4 eller flere ganger i uken 131 (4.5) 170 (6.4) 232 (9.9) 116 (9.8) 25 (9.8) 
Dagligrøyking1      
Nå 373 (12.7) 408 (15.5) 323 (13.8) 90 (7.6) 11 (4.3) 
Tidligere 1049 (35.7) 1044 (39.6) 1198 (51.2) 719 (61.0) 155 (61.0) 
Aldri 1513 (51.6) 1186 (45.0) 820 (35.0) 369 (31.3) 88 (34.6) 
Enheter frukt og grønt per dag1 1.7 (1.8) 1.8 (1.6) 1.9 (1.6) 1.8 (1.2) 1.5 (1.1) 
HDL = High-density lipoprotein, HbA1c = glykosylert hemoglobin, langtidsblodsukker 
1Selvrapporterte opplysninger  
 
Det var tendens til at midjemål var høyere ved høyere alder, tydeligere hos kvinner enn hos 
menn. Høyeste gjennomsnitt av midjemål fantes i aldersgruppen 70-79 år blant begge kjønn: 
89,2 cm og 101,8 cm hos kvinner og menn, henholdsvis. HbA1c var høyere med høyere alder 
hos begge kjønn. Nivåer av HDL-kolesterol og triglyserider holdt seg jevnt over 
aldersgruppene hos kvinner, mens det var tendens til lavere triglyserider ved høyere alder hos 
menn. Derimot så man tendens til økende systolisk blodtrykk med alder hos begge kjønn. Det 
var tendenser til synkende KMI med alder blant begge kjønn. 
Av selvrapporterte opplysninger hos begge kjønn så man en klar trend til økende prevalens av 
hypertensjon, diabetes mellitus samt medikamentbruk med økende alder. Høyest prevalens av 
selvrapportert diabetes mellitus fant man i aldersgruppen ³80 år hos begge kjønn. Laveste 
prevalens forekom i aldersgruppen 40-49 år. Høyest rapportert bruk av både insulin og 
diabetestabletter fant man i aldersgruppen ³80 år for kvinner, og hos menn i alderen 70-79 år. 
Størst andel menn som rapporterte bruk av diabetestabletter fant man i alderen ³80 år.  
For kvinner var høyest frekvens av hypertensjon i den eldste aldersgruppen, mens den hos 
menn var i aldersgruppen 70-79 år. For menn i alderen 70-79 år rapporterte 32,8 % at de 
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hadde hypertensjon på undersøkelsestidspunktet. Man så tendens til høyere utdanningsnivå i 
de yngre aldersgruppene sammenlignet med de to eldste aldersgruppene 
Vi så synkende andel dagligrøykere med økende alder hos begge kjønn. Videre så man en 
tendens til at en større andel i de eldste aldersgruppene hadde vært dagligrøykere tidligere. 
Hos begge kjønn fant man flest selvrapporterte dagligrøykere i alderen 50-59 år, og lavest 
prevalens av dagligrøykere i alderen ³80 år. For kvinner rapporterte flest at de hadde vært 
dagligrøykere tidligere i alderen 60-69 år. Hos menn fant man høyest andel av tidligere 
dagligrøykere i de to eldste aldersgruppene. 
Når det gjelder alkoholforbruk fant man høyest prevalens av kvinner og menn som oppgav at 
de aldri drakk alkohol i aldersgruppen ³80 år. 29,2 % av kvinner i denne aldersgruppen 
rapporterte dette, mens 16,5 % av menn i samme aldersgruppe oppgav det samme. Til 
sammenligning oppgav kun 6,3 % av kvinner og 4,7 % av menn at de aldri drakk alkohol i 
den yngste aldersgruppen. Høyest alkoholforbruk fant man i aldersgruppene 60-69 år og 70-
79 år for kvinner og 60-69 år for menn.  
 
7.2 Prevalens av MetS 
7.2.1 Fordeling av komponenter for kvinner og menn 
Tabell 3 viser risiko-/assosiasjonsfaktorer for MetS fordelt etter kjønn og aldersgruppe.   
 
Tabell 3: Risikofaktorer for metabolsk syndrom fordelt etter aldersgruppe og kjønn. 
Tromsøundersøkelsen 2015-2016. 






























































































































































1 Systolisk blodtrykk ³ 130 mmHg og/eller diastolisk blodtrykk ³ 85 mmHg og/eller selvrapportert 
hypertensjon og/eller bruk av blodtrykkssenkende medikamenter 
2 HbA1c ³ 5.8% og/eller selvrapportert diabetes mellitus og/eller bruk av diabetesmedikamenter 
HDL = High-density lipoprotein, HbA1c = glykosylert hemoglobin, langtidsblodsukker 
 
Vi fant at mønsteret for individuelle MetS komponenter endres med økende alder hos begge 
kjønn, der abdominal fedme er mest fremtredende og mest prevalente komponent i de yngste 
aldersgruppene, men forbigås av hypertensjon i de to eldste aldersgruppene hos menn, og i 
den eldste aldersgruppen hos kvinner. Abdominal fedme hadde for øvrig trend til økende 
prevalens med alder tom. 70-79 år for begge kjønn, med en nedgang i forekomst for både 
kvinner og menn ³80 år. Abdominal fedme var imidlertid den mest fremtredende 
komponenten samlet hos begge kjønn, etterfulgt i rekkefølge av hypertensjon, hyperglykemi, 
triglyserider og HDL-kolesterol hos kvinner, og hypertensjon, triglyserider, hyperglykemi og 
HDL-kolesterol hos menn. Kvinnene hadde i alle aldersgrupper høyere andel med abdominal 
fedme og lavt HDL-kolesterol sammenlignet med menn. Imidlertid så man at den totale 
andelen som oppfylte kriterier for både hypertensjon, hyperglykemi og triglyserider var større 
blant menn, sammenlignet med andelen som oppfylte kriteriene blant kvinner.  
 
Yngre kvinner hadde generelt lavere forekomst av andre komponenter enn abdominal fedme i 
de yngre aldersgruppene sammenlignet med menn som viste høyere andel av alle andre 
komponenter i de yngste aldersgruppene. For begge kjønn fant man imidlertid at forekomst av 
hypertensjon og forhøyet blodsukker steg med alderen. Særlig hos kvinner så man en kraftig 
økt forekomst av hypertensjon med høy alder. Vi fant videre tendens til høyere nivå av 
triglyserider med alderen for kvinner, mens det motsatte skjedde hos menn. Forekomst av lavt 
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nivå av HDL-kolesterol var høyest i den yngste aldersgruppen for begge kjønn, og særlig hos 
menn så man tendens til høyere HDL-kolesterol i de eldste aldersgruppene.  
 
7.2.2 Fordeling av kriterier for MetS 
Tabell 4 viser alders- og kjønnsspesifikke prevalenser av MetS samt antall kriterier som ble 
oppfylt. Figur 1 og 2 illustrer fordelingen av MetS for kvinner og menn oppgitt i prosent og 
baserer seg på tabell 4.  
 
Tabell 4: Antall oppfylte kriterier og prevalens av metabolsk syndrom fordelt etter kjønn og 
aldersgrupper. Tromsøundersøkelsen 2015-2016.  
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1P-verdier fra Pearsons χ2-test 
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Vi observerte økning i antall oppfylte kriterier for MetS med alderen hos begge kjønn. Særlig 
hos kvinner var dette tydelig. Som vi ser av tabell 4 viser Pearsons kji-kvadrattest signifikant 
positiv assosiasjon mellom MetS og alder for både kvinner (p <0.001) og menn (p <0.001). 
Begge kjønn viste synkende andel av individer som kun oppfylte 1 av 5 kriterier for MetS 
med økende alder. Som en ser av figur 1 er det en helt klar tendens til økning i antall oppfylte 
kriterier med alder for kvinner. For menn (figur 2) er forskjellene mindre uttalte, men også her 
ser man tydelig trend til økning i oppfyllelse av 3 av 5 kriterier med alderen, samt et synkende 
antall som oppfyller 1 av 5 kriterier. Begge kjønn viser en liten nedgang/utjevning i den eldste 
aldersgruppen, foruten oppfyllelse av 4 av 5 kriterier og 5 av 5 kriterier hos kvinnene og 2 av 
5 kriterier hos menn.  
 
I aldersgruppen 40-49 år fant man at flesteparten av kvinnene oppfylte 1/5 kriterier. Hos menn 
i samme aldersgruppe oppfylte flest 2/5 kriterier for MetS. 16,7 % av kvinner i denne 
aldersgruppen oppfylte ³3 kriterier, mens en observerte det samme hos 30,7 % av menn i 
samme aldersgruppe. Til sammenligning var det bare 8,5 % av kvinner og 15,4% av menn i 
den eldste aldersgruppen som kun oppfylte 1/5 kriterier.  
 
Figur 1: Fordeling av antall oppfylte kriterier (%) for MetS fordelt etter alder, kvinner. 














40-49 50-59 60-69 70-79 80+ 
1	av	5	kriterier 2	av	5	kriterier 3	av	5	kriterier 4	av	5	kriterier 5	av	5	kriterier
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Total prevalens av MetS var 35,3 % (tabell 4). Kjønnsspesifikk prevalens av MetS var 31,2 % 
(3229) for kvinner og 39,9 % (3731) for menn. Pearsons kji-kvadrattest viste signifikant 
positiv assosiasjon mellom MetS og alder for både kvinner (p <0.001) og menn (p <0.001). 
Høyest prevalens blant kvinner var i aldersgruppen ³80 år, mens prevalensen blant menn var 
høyest i aldersgruppen 70-79 år.  
 
Aldersstandardisert prevalens ble beregnet til 34,8 % for kvinner (95% KI: 33,5-36,2 %), og 
41,4 % for menn (95% KI: 39,9-42,9 %). Den samlede aldersstandardiserte prevalensen av 
MetS uavhengig av kjønn var 37,9 % (95% KI: 36,9-38,9 %). 
 
7.3 Utdanning og livsstilsfaktorer 
Tabell 5 viser univariate assosiasjoner mellom MetS og livsstilsfaktorer samt MetS og grad av 
utdanning. Pearsons kji-kvadrattest viste signifikante p-verdier (p<0.001) for alle 
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1	av	5	kriterier 2	av	5	kriterier 3	av	5	kriterier 4	av	5	kriterier 5	av	5	kriterier
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Tabell 5: Prevalens av metabolsk syndrom fordelt etter livsstilsfaktorer og utdanningsnivå. 
Tromsøundersøkelsen 2015-2016.  
 
 
  MetS 
n (%) 
Ikke Mets 




 n (%)  
Kvinner   3229 (31.2) 7123 (68.8) - 10352 (100.0) 
Utdanning2     <0.001  
Grunnskole 1140 (48.2) 1225 (51.8)  2365 (22.8) 
Videregående skole 906 (34.3) 1735 (65.7)  2641 (25.5) 
Høyskole/universitet < 4 år 465 (25.0) 1392 (75.0)  1857 (17.9) 
Høyskole/universitet ³ 4 år 718 (20.6) 2771 (79.4)  3489 (33.7) 
Alkohol2    <0.001  
Aldri 429 (45.5) 513 (54.5)  942 (9.1) 
£ 1 x per mnd. 1088 (38.1) 1766 (61.9)  2854 (27.6) 
2-4 x per mnd. 1085 (28.8) 2684 (71.2)  3769 (36.4) 
2-3 x per uke 515 (22.7) 1758 (77.3)  2273 (22.0) 
³ 4 x per uke 112 (21.8) 402 (78.2)  514 (5.0) 
Røyking2    <0.001  
Ja, røyker nå 573 (38.4) 920 (61.6)  1493 (14.4) 
Har røkt tidligere 1449 (31.9) 3097 (68.1)  4546 (43.9) 
Aldri 1207 (28.0) 3106 (72.0)  4313 (41.7) 
Frukt/grønt3    <0.001  
0-2 2133 (34.6) 4034 (65.4)  6167 (59.6) 
3-4 922 (26.7) 2536 (73.3)  3458 (33.4) 
5-6 156 (23.8) 499 (76.2)  655 (6.3) 
7-8 11 (23.9) 35 (76.1)  46 (0.4) 
>8 7 (26.9) 19 (73.1)  26 (0.3) 
Menn  3731 (39.9) 5615 (60.1) - 9346 (100.0) 
Utdanning2    <0.001  
Grunnskole 950 (48.0) 1030 (52.0)  1980 (21.2) 
Videregående skole 1230 (43.1) 1622 (56.9)  2852 (30.5) 
Høyskole/universitet < 4 år 805 (39.9) 1215 (60.1)  2020 (21.6) 
Høyskole/universitet ³ 4 år 746 (29.9) 1748 (70.1)  2494 (26.7) 
Alkohol2    <0.001  
Aldri 255 (47.9) 277 (52.)  532 (5.7) 
£ 1 x per mnd. 876 (45.9) 1032 (54.1)  1908 (20.4) 
2-4 x per mnd. 1506 (40.5) 2209 (59.5)  3715 (39.7) 
2-3 x per uke 852 (33.8) 1665 (66.2)  2517 (26.9) 
³ 4 x per uke 242 (35.9) 432 (64.1)  674 (7.2) 
Røyking2     <0.001   
Ja, røyker nå 541 (44.9) 664 (55.1)  1205 (12.9) 
Har røkt tidligere 1872 (44.9) 2293 (55.1)  4165 (44.6) 
Aldri 1318 (33.1) 2658 (66.9)  3976 (42.5) 
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1P-verdier fra Pearsons χ2-test 
2Selvrapporterte opplysninger  
3Selvrapportere opplysninger om antall daglige enheter av frukt og grønt 
 
Det er klare tendenser til høyere prevalens av MetS blant kvinner og menn med lavt 
utdanningsnivå, sammenlignet med de med høyere utdanning. Nær halvparten av kvinner som 
oppgav fullført grunnskole som høyeste utdanningsnivå hadde MetS. Tilsvarende tall for 
menn var 48,0 %. Til sammenligning var prevalensen blant de som oppgav at de hadde 
fullført høyere utdanning på fire år eller mer hhv. 20,6 % og 29,9 % for kvinner og menn. 
 
Både dagligrøykere og tidligere dagligrøykere blant både kvinner og menn hadde høyere 
prevalens sammenlignet med ikke-røykere. For kvinner så man en klar trend til synkende 
prevalens hos de som oppgav et større og hyppigere alkoholforbruk sammenlignet med de 
som aldri eller sjeldent drakk alkohol. Høyest prevalens fant man hos kvinner som oppgav at 
de aldri drakk alkohol. Hos menn så man tilsvarende tendens, dog ikke like entydig som hos 
kvinnene. Også hos menn var høyest prevalens av MetS i gruppen som oppga at de aldri 
drakk alkohol. 
 
Når det gjelder inntak av frukt og grønt fant man for kvinner høyest prevalens i gruppen som 
oppgav at de inntok 0-2 enheter frukt og grønt daglig. Lavest prevalens hos kvinner ble funnet 
i gruppen som oppgav et inntak på 5-6 enheter daglig. Kvinner som oppgav at de spiste 7-8 
enheter samt flere enn 8 enheter daglig, viste høyere prevalens av MetS. Blant menn fant man 
høyest prevalens i gruppen som oppgav at de spiste åtte eller flere enheter frukt og grønt 
daglig. Også blant menn ble laveste prevalens funnet i gruppen som oppgav at de spiste 5-6 
enheter frukt og grønt daglig, og høyeste prevalens ble funnet i gruppen som oppgav at de 
spiste 0-2 enheter frukt og grønt daglig.  
 
Tabell 6 og tabell 7 viser resultater fra binomial logistisk regresjon for hhv. kvinner og menn.  
 
 
Frukt/grønt3    0.013  
0-2 2997 (40.7) 4363 (59.3)  7360 (78.8) 
3-4 604 (37.4) 1011 (62.6)  1615 (17.3) 
5-6 104 (33.3) 208 (66.7)  312 (3.3) 
7-8 14 (41.2) 20 (58.8)  34 (0.4) 
>8 12 (48.0) 13 (52.0)  25 (0.3) 
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Tabell 6: Modeller fra binomial logistisk regresjon med odds ratio (OR) og 95% konfidensintervall 
(KI) for MetS hos kvinner i T7 (N=10 352, 2015-2016). Tromsøundersøkelsen 2015-2016. 






 OR (95% KI) p-verdi OR (95% KI) p-verdi OR (95% KI) p-verdi 
Alder       
40-49 år Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. 
50-59 år 2.00 (1.78-2.53) <0.001 2.00 (1.78-2.53) <0.001 1.99 (1.75-2.25) <0.001 
60-69 år 3.33 (2.96-3.77) <0.001 3.33 (2.96-3.77) <0.001 3.17 (2.78-3.61) <0.001 
70-79 år 5.51 (4.76-6.38) <0.001 5.51 (4.76-6.38) <0.001 4.57 (3.89-5.36) <0.001 
³80 år 7.00 (5.48-8.95) <0.001 7.00 (5.48-8.95) <0.001 4.99 (3.85-6.47) <0.001 
Dagligrøyking       
Aldri Ref. Ref.  Ref. Ref. Ref. Ref. 
Før, ikke nå 1.20 (1.10-1.32) <0.001 1.10 (1.00-1.21) 0.045 1.12 (1.01-1.24) 0.026 
Ja, nå 1.60 (1.42-1.81) <0.001 1.66 (1.46-1.89) <0.001 1.41 (1.23-1.61) <0.001 
Alkohol       
Aldri Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. 
£ 1 x per mnd. 0.74 (0.64-0.86) <0.001 0.97 (0.83-1.14) 0.720 0.96 (0.82-1.12) 0.592 
2-4 x per mnd. 0.48 (0.42-0.56) <0.001 0.62 (0.54-0.73) <0.001 0.64 (0.55-0.75) <0.001 
2-3 x per uke 0.35 (0.30-0.41) <0.001 0.42 (0.36-0.50) <0.001 0.46 (0.39-0.55) <0.001 
³ 4 x per uke 0.33 (0.26-0.43) <0.001 0.33 (0.25-0.42) <0.001 0.38 (0.29-0.49) <0.001 
Frukt og grønt daglig       
0-2 Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. 
3-4 0.69 (0.63-0.75) <0.001 0.69 (0.63-0.76) <0.001 0.80 (0.73-0.89) <0.001 
5-6 0.59 (0.49-0.71) <0.001 0.60 (0.50-0.73) <0.001 0.73 (0.60-0.89) 0.002 
7-8 0.59 (0.30-1.17) 0.133 0.70 (0.35-1.41) 0.317 0.79 (0.38-1.62) 0.518 
> 8 0.70 (0.29-1.66) 0.415 0.66 (0.27-1.60) 0.355 0.56 (0.23-1.38) 0.208 
Utdanningsnivå       
Grunnskole Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. 
Videregående 
skole 
0.56 (0.50-0.63) <0.001 0.76 (0.67-0.85) <0.001 0.84 (0.75-0.95) 0.006 
Høyskole/ 
universitet < 4 år 
0.36 (0.31-0.41) <0.001 0.53 (0.46-0.61) <0.001 0.65 (0.57-0.76) <0.001 
Høyskole/ 
universitet ³ 4 år 
0.28 (0.25-0.31) <0.001 0.44 (0.39-0.50) <0.001 0.60 (0.53-0.69) <0.001 
Ref=Referansenivå 
1Ujustert: binomial logistisk regresjon der hver enkelt variabel er analysert i egne, separate modeller 
2Aldersjustert: binomial logistisk regresjon der hver variabel er justert for alder. 





Tabell 7: Modeller fra binomial logistisk regresjon med odds ratio (OR) og 95% konfidensintervall 
(KI) for MetS hos menn i T7 (N=9346, 2015-2016). Tromsøundersøkelsen 2015-2016. 






 OR (95% KI) p-verdi OR (95% KI) p-verdi OR (95% KI) p-verdi 
Alder       
40-49 år Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. 
50-59 år 1.39 (1.24-1.55) <0.001 1.39 (1.24-1.55) <0.001 1.36 (1.21-1.52) <0.001 
60-69 år 1.92 (1.71-2.15) <0.001 1.92 (1.71-2.15) <0.001 1.83 (1.63-2.06) <0.001 
70-79 år 2.55 (2.22-2.93) <0.001 2.55 (2.22-2.93) <0.001 2.28 (1.98-2.64) <0.001 
³80 år 2.12 (1.64-2.74) <0.001 2.12 (1.64-2.74) <0.001 1.69 (1.30-2.21) <0.001 
Dagligrøyking       
Aldri Ref. Ref.  Ref. Ref. Ref. Ref. 
Før, ikke nå 1.65 (1.51-1.80) <0.001 1.48 (1.35-1.63) <0.001 1.42 (1.30-1.57) <0.001 
Ja, nå 1.64 (1.44-1.87) <0.001 1.62 (1.42-1.85) <0.001 1.44 (1.26-1.66) <0.001 
Alkohol       
Aldri Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. 
£ 1 x per mnd. 0.92 (0.76-1.12) 0.409 0.99 (0.81-1.20) 0.886 0.92 (0.76-1.12) 0.411 
2-4 x per mnd. 0.74 (0.62-0.89) 0.001 0.81 (0.67-0.97) 0.024 0.76 (0.63-0.92) 0.004 
2-3 x per uke 0.56 (0.46-0.67) <0.001 0.58 (0.48-0.70) <0.001 0.58 (0.48-0.70) <0.001 
³ 4 x per uke 0.61 (0.48-0.77) <0.001 0.58 (0.46-0.73) <0.001 0.60 (0.47-0.76) <0.001 
Frukt og grønt daglig       
0-2 Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. 
3-4 0.87 (0.78-0.97) 0.014 0.86 (0.77-0.96) 0.007 0.96 (0.86-1.08) 0.493 
5-6 0.73 (0.57-0.93) 0.009 0.71 (0.56-0.91) 0.006 0.84 (0.65-1.07) 0.155 
7-8 1.02 (0.51-2.02) 0.957 1.03 (0.52-2.06) 0.927 1.04 (0.52-2.10) 0.907 
> 8 1.34 (0.61-2.95) 0.461 1.35 (0.61-2.99) 0.459 1.58 (0.70-3.55) 0.270 
Utdanningsnivå       
Grunnskole Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. Ref. 
Videregående 
skole 
0.82 (0.73-0.92) 0.001 0.92 (0.82-1.04) 0.185 0.99 (0.88-1.12) 0.890 
Høyskole/ 
universitet < 4 år 
0.72 (0.63-0.81) <0.001 0.80 (0.71-0.91) 0.001 0.92 (0.80-1.05) 0.221 
Høyskole/ 
universitet ³ 4 år 
0.46 (0.41-0.52) <0.001 0.54 (0.48-0.61) <0.001 0.68 (0.59-0.78) <0.001 
Ref=Referansenivå 
1Ujustert: binomial logistisk regresjon der hver enkelt variabel er analysert i egne, separate modeller. 
2Aldersjustert: binomial logistisk regresjon der hver variabel er justert for alder. 




I både ujusterte og multijusterte modeller var alder tydelig og statistisk signifikant assosiert 
med MetS.  Denne assosiasjonen var klart sterkere hos kvinner enn hos menn.  Sammenlignet 
med referansegruppen (40-49 år) hadde kvinner ≥80 år en ujustert OR på 7,0 for MetS, som 
sank til 4,99 i modeller justert for livsstil og utdanning. Tilsvarende OR hos menn var 2,12 og 
1,69.  
 
Utdannelse og MetS var inverst assosiert i modellene for begge kjønn. Sammenhengen var 
sterkere hos kvinner enn hos menn: ≥ 4 års høyere utdanning var assosiert med hhv. 40 % og 
30 % lavere odds for MetS sammenlignet med referansegruppen (grunnskole) blant kvinner 
og menn. Hos menn ble OR for lavere utdanningstrinn mettet av justering for andre 
livsstilsfaktorer og mistet statistisk signifikans, men hos kvinner forble OR signifikante. Mye 
av den beskyttende effekten av utdanning så ut til å kunne forklares av sammenheng med 
andre beskyttende livsstilsfaktorer, men forble likevel sterk og signifikant for ≥ 4 års høyere 
utdanning for begge kjønn.  
 
Tidligere og nåværende daglig røyking var signifikant assosiert med MetS hos begge kjønn. 
Justerte modeller viste at tidligere røyking hadde en sterkere assosiasjon med MetS hos menn 
enn hos kvinner. Hos kvinner hadde tidligere røyking en svakt økt OR for MetS, som ble 
redusert ytterligere ved aldersjustering. Kontrollert for alder, livsstil og utdanning hadde 
nåværende røykere blant kvinner ca. 40 % høyere odds for MetS enn referansegruppen (aldri). 
Tilsvarende modeller for menn viste at både tidligere og nåværende røykere hadde ca. 40 % 
høyere odds for MetS enn referansegruppen.  
 
Alkohol var inverst assosiert med	MetS for begge kjønn. Kontrollert for alder, livstil og 
utdanning, var det tendenser til lavere odds for MetS med økende hyppighet av alkoholinntak 
for kvinner. Tilsvarende tendens var ikke like tydelig hos menn. Inntak av alkohol 4 eller flere 
ganger per uke var assosiert med hhv. 60 % og 40 % lavere odds for MetS hos kvinner og 
menn.    
 
For sammenhengen mellom MetS og frukt og grønt så man hos kvinner at de som inntok 3-4 
og 5-6 enheter frukt og grønt daglig hadde lavere odds for MetS sammenlignet med 
referansegruppen (0-2). Dette var klart signifikant i alle modeller og OR ble noe redusert ved 
justering for alder, utdanning og livsstil. Hos menn fant man tilsvarende funn i ujusterte og 
aldersjusterte modeller, men ved ytterligere justering for andre livsstilsfaktorer og utdanning 
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så sammenhengen ut til å forsvinne. Dette kan bety at andre faktorer forklarer noe av den 
angivelig beskyttende effekten av frukt og grønt.  
 
8 Diskusjon 
Hovedfunnene i denne studien er at prevalensen av MetS i Tromsøundersøkelsen er høyere 
sammenlignet med forrige runde av Tromsøundersøkelsen. Videre viser studien at MetS har 
en sammenheng med kjønn, alder, utdanning og livsstil. Alder var sterkt positivt assosiert 
med MetS blant begge kjønn, med noe sterkere sammenheng for kvinner enn for menn. 
Utdanning og alkoholkonsum var negativt assosiert med MetS. I tillegg viser studien at det er 
klare alders- og kjønnsforskjeller i måten MetS uttrykkes på. 
 
8.1 Prevalens av MetS og fordeling av komponenter  
Sammenligning av prevalenser av MetS på tvers av studier er utfordrende på grunn av ulike 
definisjoner, grenseverdier, aldersfordelinger og bruk av fastende vs. ikke-fastende 
blodprøver. Derfor har vi lagt vekt på en varsom og overordnet vurdering av funnene.  
 
Vi fant en prevalens av MetS på 31,2 % for kvinner og 39,9 % for menn. Total prevalens av 
MetS var 35,3 % (tabell 4). Til sammenligning fant man i Tromsø 6 (2006-2007) en total 
prevalens på 22,6 % (3). Med andre ord har prevalensen i befolkningen økt på 8 år, noe som 
sammenfaller med trender verden over (3).  
 
Aldersstandardisert prevalens ble beregnet til 34,8 % for kvinner (95% KI: 33,5-36,2 %) og 
41,4 % for menn (95% KI: 39,9-42,9 %). Den samlede aldersstandardiserte prevalensen av 
MetS uavhengig av kjønn var 37,9 % (95% KI: 36,9-38,9 %). Til sammenligning viser en 
studie gjort blant norsk og samisk befolkning i rurale strøk i Nord-Norge (SAMINOR 2, 
2012-2014) en aldersstandardisert prevalens på 35,6 % (44). Studien benyttet samme 
standardpopulasjon som i vår, som gjør det sikrere å sammenligne prevalenser. Den totale 
prevalensen av MetS var noe høyere i vår studie (ca. 2,3 % høyere). Det bemerkes dog at vår 
studie benytter HbA1c og ikke glukose for bestemmelse av hyperglykemi, som gjør at en ikke 
kan slå dette fast med sikkerhet. Prevalensen av MetS er økende verden over (3), og flere 
studier peker på at prevalensen er høyere og øker mest i urbane strøk sammenlignet med 
rurale strøk (3, 45, 49). Data fra Tromsø 7 viser imidlertid at rurale strøk i Tromsø kommune 
har høyere andel med overvekt sammenlignet med urbane strøk (57).  
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I en studie fra 2015 der en så på MetS og MetS-komponenter i 12 ulike kohorter fra 10 
europeiske land samt en kohort med amerikanske deltakere i alder fra 20 år og oppover, fant 
man en prevalens av MetS på 24,3 %, ved bruk av ATP-III kriteriene (46). ATP-III-
prevalensen vi fant er betydelig høyere enn denne på tross av at studiene sammenfaller i tid. 
Dette kan delvis forklares av inklusjon av yngre deltakere i overnevnte studie. Vår studie viser 
også høyere prevalens sammenlignet med nyere tall fra Nederland (29,2 %) ved bruk av IDF-
kriteriene (47), og med tall fra USA (34,2 %) ved bruk av ATP-III kriteriene (48). IDF-
kriteriene og ATP-III kriteriene benytter seg av samme komponenter, men IDF har abdominal 
fedme som obligatorisk komponent, som vil gjøre disse to vanskelig å sammenligne. Tidligere 
studier har imidlertid vist høyere prevalens ved bruk av IDF-kriteriene sammenlignet med 
bruk av ATP-III kriteriene (43).  
 
Som forventet observerte vi en økning i antall oppfylte kriterier for MetS med alderen hos 
begge kjønn, der dette kom tydeligst frem hos kvinnene. Begge kjønn viste synkende andel av 
individer som kun oppfylte 1 av 5 kriterier for MetS med økende alder. At prevalens øker 
klart med alder, sammenfaller med tidligere studier (43, 58, 59). Man så imidlertid store 
kjønnsforskjeller mellom økende alder og odds for MetS, der økende alder ga betydelig 
høyere OR hos kvinner, sammenlignet med hos menn. Hos kvinner så man at odds for MetS 
syvdobles med økende alder, og mer enn todobles hos menn. Tilsvarende er også påvist i 
tidligere studier (43, 58). Høyest prevalens blant kvinner var i aldersgruppen ³80 år, mens 
prevalensen blant menn var høyest i aldersgruppen 70-79 år. En lineær sammenheng mellom 
MetS og alder over 70 år, er vist i en tidligere norsk studie, men er ellers ikke godt studert 
eller påvist i andre studier (43).  
 
Vi fant at mønsteret for individuelle MetS komponenter endres med økende alder hos begge 
kjønn, der abdominal fedme er mest fremtredende i de yngste aldersgruppene, men forbigås 
av hypertensjon i de to eldste aldersgruppene hos menn, og i den eldste aldersgruppen hos 
kvinner. Abdominal fedme var imidlertid den mest fremtredende komponenten samlet hos 
begge kjønn, etterfulgt i rekkefølge av hypertensjon, hyperglykemi, triglyserider og HDL-
kolesterol hos kvinner, og hypertensjon, triglyserider, hyperglykemi og HDL-kolesterol hos 
menn. Deskriptive analyser viste en høyere andel kvinner med forøkt midjemål i yngre 
aldersgrupper sammenlignet med jevngamle menn og at abdominal fedme er den mest 
utbredte MetS komponenten hos kvinner i alle aldersgrupper foruten den eldste 
aldersgruppen, der hypertensjon er mer prevalent. Dette er også rapportert tidligere (60). 
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Imidlertid har yngre kvinner færre andre risikofaktorer som hypertensjon, hyper-/dyslipidemi 
og hyperglykemi sammenlignet med jevngamle menn. Med økende alder ser man imidlertid at 
kvinner utvikler flere av de andre risikofaktorene. Særlig hypertensjon og høyere systolisk 
blodtrykk skyter i været i postmenopausal alder hos kvinner. Menn viser også en økende 
andel som oppfyller kriterier for dette med alderen, men da menn hadde større andel med 
hypertensjon, hyperglykemi og hyperlipidemi i yngre aldersgrupper også, ble ikke 
forskjellene like store. Dette har man også funnet i tidligere studier (61). 
 
Den bratte aldersrelaterte økningen av MetS hos kvinner sammenlignet med menn, kan 
således trolig forklares med stigning i systolisk blodtrykk i postmenopausal alder samt andre 
hormonelle endringer som inntreffer ved menopausen. Menopause promoterer bla. en endring 
i distribusjon av kroppsfett som fører til økning i visceral fedme, som igjen øker 
sannsynligheten for uttrykk av flere av de andre komponentene (62). Viscerale fettdepoter 
antas å være en sterk bidragsyter til utvikling av MetS. Dette fordi visceral lipolyse gir en økt 
mengde frie fettsyrer til lever via portvenen, som igjen gir økt syntese av triglyserider og 
apolipoprotein B som inneholder LDL. Økning i LDL-kolesterol og reduksjon i HDL-
kolesterol er således indirekte effekter av insulinresistens (24). Det er uklart om menopausal 
fysiologi i seg selv modifiserer insulinresistens, men menopause er uansett en påvisbar 
indirekte faktor for dette. Menopause er imidlertid direkte assosiert med økt forekomst av 
hypertensjon, lavere HDL og høyere nivå av LDL (63, 64). Alle disse faktorene kan være med 
å forklare brattere aldersrelatert økning i prevalens hos kvinner sammenlignet med hos menn.  
 
Den noe flatere aldersrelaterte økningen av prevalens hos menn, kan delvis forklares av at de 
andre komponentene som hypertensjon og hyperglykemi er mer dominerende i de yngre 
aldersgruppene hos menn, sammenlignet med hos kvinner. Med andre ord viser menn et mer 
heterogent bilde av kombinasjoner av MetS komponenter. Dette kan indikere at abdominal 
fedme har en relativ større innflytelse og rolle i utviklingen av MetS samt risiko for hjerte-
karsykdom hos kvinner, sammenlignet med menn. Noe som også er påvist i tidligere studier 
(65).  
 
8.2 Utdanning og livsstilsfaktorer 
Resultater fra binomial logistisk regresjon viste at høyere utdannelse var inverst assosiert med 
MetS og viste signifikant lave OR hos begge kjønn. Man så at OR ble høyere for alle grader 
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av utdannelse i alders- og multijustert modell for kvinner. Tidligere studier har vist at lav 
utdannelse er assosiert med økt risiko for metabolsk syndrom i middelaldrende kvinner, samt 
økt risiko for å ha flere risikofaktorer for MetS (66). For menn så man tilsvarende funn. 
Stigende OR tyder på at noe av den beskyttende effekten ved høy utdannelse kan forklares av 
de andre faktorene. Eksempelvis så man at en betydelig større andel av yngre kvinner og 
menn hadde fullført høyere utdannelse sammenlignet med de eldre aldersgruppene.  
 
At lav sosioøkonomisk status og lavt utdanningsnivå er assosiert med uhelse og økt risiko for 
MetS, er vist i flere tidligere studier (32, 34, 67). I en studie fra 2013 fant man eksempelvis et 
lineært inverst forhold mellom sosioøkonomisk status og risikofaktorer for hjerte- og 
karsykdom og MetS, der lavere sosioøkonomisk status ga økt risiko (67). Andre studier har 
vist at lav sosioøkonomisk status er assosiert med økende forekomst av røyking, inaktivitet og 
dårligere levevaner (68). Dette sammenfaller med våre resultater. Flere tidligere studier har 
vist at lavere utdanningsnivå øker risikoen for MetS hos kvinner, men ikke hos menn (66, 69, 
70). I vår studie fant vi klart signifikante p-verdier i alle modeller for kvinner, mens det hos 
menn ikke ble funnet signifikant sammenheng mellom MetS og ha fullført videregående 
opplæring i alders- og multijustert modell, samt fullført høyskole/universitet < 4 år i 
multijustert modell. En foreslått forklaring på forskjellen mellom kvinner og menn har vært at 
kvinner med lav grad av utdannelse oftere er arbeidsledige eller hjemmeværende enn menn 
med samme sosioøkonomiske status, og således er i mindre fysisk aktivitet og har økt 
stressnivå, noe som igjen promoterer økt kroppsvekt og insulinresistens (71).  
 
Tidligere og nåværende daglige røykere	hos begge kjønn hadde signifikant høyere odds for 
MetS, sammenlignet med de som aldri hadde røkt. Dette sammenfaller med funn fra tidligere 
studier (31). Ved justering for alder ble OR for spesielt tidligere røykere noe redusert, som 
indikerer at noe av den forhøyede oddsen kan forklares av at de er eldre. Dette sammenfaller 
med deskriptive resultater der vi ser en høyere andel tidligere dagligrøykere i de eldre 
aldersgruppene sammenlignet med de yngste aldersgruppene hos begge kjønn, samt færre 
nåværende dagligrøykere i de eldste aldersgruppene. Justering for alder samt livsstil og 
utdanning reduserte OR for både tidligere og nåværende røyking, som kan tolkes som at noe 
av risikoen ved røyking kan forklares av utdanning, inntak av frukt og grønt, alkoholforbruk 
og alder.  
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Dagligrøyking er en veletablert risikofaktor for MetS grunnet sin assosiasjon med økt 
midjemål, økte triglyserider, redusert HDL-kolesterol og redusert insulinsensitivitet (72, 73). 
Røykeslutt har vist seg å senke risikoen for MetS noe, men studier har vist at noe forøkt risiko 
for MetS persisterer i årevis etter røykeslutt (74). Dette sammenfaller med våre funn der man 
observerer økt odds for å ha MetS hos både nåværende og tidligere dagligrøykere, der denne 
risikoen er størst hos nåværende dagligrøykere. Vi har ingen informasjon om, eller har tatt 
høyde for tid siden røykeslutt hos tidligere dagligrøykere, eller daglig forbruk av tobakk i 
noen av gruppene. Dette ville kunne gitt et mer nyansert bilde av røykingens rolle i risiko for 
samt utviklingen av MetS, og styrket våre resultater. Det er imidlertid funnet i tidligere studier 
at risiko for MetS kan persistere i opptil 10 og 20 år etter røykeslutt hos personer som har røkt 
hhv. 20 sigaretter og 40 sigaretter daglig (75), og det vil dermed være rimelig å anta at både 
tidligere røykere og de som røkte på studietidspunktet har økt risiko for MetS. Våre funn viser 
at tidligere røyking spesielt var forbundet med MetS for menn.  
 
Tidligere studier har vist at individer som har et høyt alkoholforbruk har lavere prevalens av 
MetS, sammenlignet med de som ikke drikker alkohol. Dette er delvis begrunnet i at et høyere 
inntak av alkohol er assosiert med forbedret lipidprofil og økt insulinsensitivitet, som igjen gir 
lavere risiko for kardiovaskulær sykdom og utvikling av diabetes type 2 (76). I en koreansk 
studie fant man eksempelvis at kvinner og menn som konsumerte store mengder alkohol, har 
høyere HDL-kolesterol enn de som drikker sjeldent og aldri (77). I en studie fra Tromsø fant 
man at alkohol var en negativ prediktor for MetS hos kvinner, men ikke hos menn (31). Det 
samme fant man i en større studie fra USA (78). I vår studie observerte vi imidlertid at 
alkohol var en signifikant negativ prediktor for Mets hos begge kjønn, der både kvinner og 
menn med høyere alkoholkonsum hadde signifikant lave OR og dermed mindre odds for å ha 
MetS sammenlignet med dem som drakk alkohol sjeldent/aldri. Dette har man for øvrig også 
sett i andre studier (76, 77).  
 
Hos kvinner observerte man at OR for alkoholinntak steg i de alders- og multijusterte 
modellene sammenlignet med i ujusterte modeller. Hos menn så man tilnærmet uforandrede 
OR i alders- og multijusterte modeller. Dette indikerer at et økende alkoholforbruk i seg selv 
gir lavere risiko for MetS, uavhengig av alder og andre faktorer, men at kvinner har en 
ugunstig profil på andre faktorer som øker oddsen for MetS. For eksempel ser vi at en høyere 
andel av de eldre kvinnene oppgav et alkoholforbruk på 2-3 enheter per uke og ³ 4 enheter 
per uke, sammenlignet med yngre kvinner. Da økende alder er sterkt assosiert med MetS hos 
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kvinner, kan dette forklare noe av forskjellene i OR. Hos menn fant man at de andre faktorene 
ikke konfunderer forholdet mellom alkoholforbruk og MetS. Sterkest OR fant man blant 
kvinner som oppgav et alkoholforbruk på ³ 4 enheter per uke og blant menn som hadde et 
forbruk på 2-3 enheter ukentlig. Det er tidligere vist at et moderat alkoholforbruk er assosiert 
med lavere risiko for hjerte- og karsykdom, samt lavere odds for å ha MetS hos kvinner som 
drikker store mengder alkohol (78). Den inverse relasjonen mellom alkohol og MetS er også 
vist å være spesielt tydelig hos både kvinner og menn som drikker ³ 20 enheter alkohol 
månedlig (76). Man skal dog være forsiktig med å tolke disse sammenhengene som kausale, 
da det stort sett er basert på observasjonsstudier og ikke randomiserte intervensjonsstudier. 
Alkoholforbruk har flere negative konsekvenser og kan ikke anbefales som forebyggende for 
MetS.  
 
Kosthold har vist seg å være en viktig assosiasjonsfaktor til risiko eller fravær av risiko for 
MetS (32, 35, 36, 79). Vi fant at å spise 3-4 enheter og 5-6 enheter frukt og grønt hadde 
signifikant lave OR og virker beskyttende mot MetS hos kvinner i alle modeller, og for menn 
i ujusterte og aldersjusterte modeller. I multijustert modell hos kvinner så man stigende OR, 
noe som indikerer at mye av den beskyttende rollen ved inntak av frukt og grønt kan forklares 
av de andre faktorene. Hos menn så man ingen forskjell i OR mellom ujustert og aldersjustert 
modell. Vi observerte at et inntak > 6 enheter økte risikoen for MetS for begge kjønn. Dette 
var dog ikke statistisk signifikant i noen modeller, og kan skyldes feilrapportering. At et høyt 
inntak av frukt og grønt er beskyttende mot MetS er vist i flere studier (32, 36, 79). Det er vist 
at diett som baseres på frukt, grønnsaker, fjærfe og belgfrukter er negativt assosiert med 
MetS, mens diett som baseres på store mengder rødt kjøtt, smør, prosessert mat og fettrike 
melkeprodukter, øker risikoen for MetS (36, 79).   
 
8.3  Styrker og svakheter  
Tromsøundersøkelsen er en omfattende befolkningsundersøkelse med en høy 
deltakelsesandel. Data fra undersøkelsen brukt i denne studien inkluderer et stort antall 
deltakere i ulike aldre og gir således et godt grunnlag for gode statistiske analyser og 
pålitelige resultater. Hovedstyrken ved studien er således at vi har undersøkt prevalens av 
MetS i en populasjonsstudie og ikke en klinisk studie, noe som gjør det mer overførbart til 
den generelle befolkningen. En annen styrke med denne studien er at studien gjennomføres i 
en naturlig setting. Med naturlig setting menes det at deltakerne ikke utsettes for en 
 38	
intervensjon. Dette fører også til at resultatene er generaliserbare til den virkelige verden der 
sykdom og risikofaktorer for sykdom kartlegges på samme måte som på et standard 
fastlegekontor i Norge. Dette fører igjen til at studien har en høy grad av ekstern validitet. 
 
I vår studie har vi ikke tatt høyde for etnisitet, da dette ble vurdert til å komme i konflikt med 
anonymitet og personvern. Vi antar dog at andelen med etnisk samisk befolkning var av 
ubetydelig størrelse i vårt datamateriale. Videre er det ikke funnet forskjeller i MetS mellom 
samer og andre nordmenn i andre studier (44, 80). 
 
En mulig usikkerhet ved studien er at deltakerne ikke er fullt representativ for befolkningen. 
Blant annet kan det tenkes at mennesker som deltar i denne typen studier sannsynligvis er 
friskere og har høyere funksjonsnivå enn de som ikke møter. Det betyr at den sanne 
prevalensen av MetS og enkeltkomponentene (BT, lipider bl.a.) i det opprinnelige utvalget 
(innbyggere i Tromsø kommune 40 år og eldre) kan være høyere enn de tallene vi har fått i 
vår studie. Dette er et eksempel på seleksjonsbias. Tromsøs befolkning består av hovedsakelig 
nordmenn og det er forholdsvis få immigranter i kommunen. I tillegg er det ikke tatt høyde for 
evt. kvenske og samiske deltakere i studien, som problematisert tidligere i diskusjonen. En 
kan likevel tenke seg at befolkningen i Tromsø kommune er forholdsvis representativ for 
resten av befolkningen i Norge og Nord-Norge, og at en dermed kan forvente lignende 
resultater fra andre norske studier.  
 
En annen svakhet ved studien er at grenseverdi for forhøyede triglyserider ble satt til 1.7 
mmol/L, uten at det var tatt høyde for tid siden siste måltid. Triglyserider er vist å kunne være 
forhøyet opptil 6 timer etter inntak av mat og med maksimalt 0,3 mmol/L (81). Å ikke ha tatt 
dette i betraktning kan ha ført til at deltakere som nylig hadde inntatt mat før blodprøvetaking 
har fått forhøyede nivåer og blitt feilkategorisert med forhøyede triglyserider. Dette kan igjen 
ha ført til at noen har blitt dikotomisert til å ha MetS uten at de egentlig oppfyller 3/5 kriterier, 
som igjen kan ha bidratt til å svekke den interne validiteten til studien.  
 
Vi benyttet oss ikke av en validert kontinuerlig MetS score. Dette er en stor svakhet. Som 
nevnt i innledningen, vil bruk av en kontinuerlig score gi mulighet til å vurdere metabolsk 
status mer nyansert enn MetS/ikke-MetS. «Metabolic syndrome severity Z-score» er et 
eksempel på en validert kontinuerlig score for MetS. Denne ble ikke benyttet i vår studie da vi 
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kun hadde data for HbA1c og ikke glukosemålinger, noe som er problematisk da dette ville 
gitt et mer nyansert og helhetlig bilde av MetS og ulike assosiasjonsfaktorer. 
 
At data ble samlet gjennom selvrapportering kan ha ført til en under- eller overestimering av 
f.eks. henholdsvis alkoholbruk og inntak av frukt og grønt. Dette er et eksempel på 
informasjonsbias (82). Videre gjorde vi en antakelse om at deltakere som ikke hadde svart på 
spørsmål om selvrapportert diabetes, hypertensjon, blodtrykksmedikamenter, insulin og 
diabetesmedikamenter, hadde gjort dette fordi det ikke var relevant for den enkelte. 
Manglende besvarelse på disse spørsmålene ble således tolket som ”nei, har ikke” eller ”nei, 
bruker ikke”. Dette er en svakhet da vi ikke vet sikkert hvorfor spørsmålene ikke er besvart, 
og medfører inklusjon av en gruppe deltakere som mangler valide svar. Imidlertid var ikke 
informasjon fra disse spørsmålene obligat nødvendige for beregning av MetS eller videre 
analyser, men denne antakelsen kan ha ført til en underestimering av MetS-prevalens gitt at 
enkelte av deltakere med manglende besvarelse har en diabetes- eller hypertensjonsdiagnose. 
Dermed bidrar dette til en viss grad av usikkerhet rundt våre resultater. 
 
Studien vi har gjennomført er en deskriptiv tverrsnittsundersøkelse for å beskrive prevalens 
og utforske sammenhenger mellom MetS og ulike assosiasjonsfaktorer. En 
tverrsnittsundersøkelse kan ikke si noe om årsaksforhold fordi data rundt både risikofaktorer 
og utfall er samlet inn på samme tidspunkt, slik at både eksposisjon og effekt er målt samtidig 
(83). Vår studie vil dermed ikke kunne fortelle oss noe om hvilken grad av eksponering for 
ulike forklaringsfaktorer eller over hvor lang tid, som skal til for å utvikle MetS. 
Tverrsnittsundersøkelser kan heller ikke si noe om når deltakere fikk MetS, bare at de som har 
MetS har dette på undersøkelsestidspunktet. Vi har altså sett på prevalente, ikke insidente 
tilfeller. Dette er definitive svakheter med studien, og andre studiedesign vil være nødvendig 
for å kunne gi mer konkluderende og sikre svar. Likevel kan vår studie være 
hypotesedannende og legge grunnlag for videre studier i fremtiden. Et eksempel på videre 
studier som vil kunne gi mer entydige svar vil være å gjennomføre en prospektiv 
kohortestudie der man ser på effekten av eksposisjoner/assosiasjonsfaktorer i forhold til et gitt 





8.4 Håndtering og forebygging  
Våre funn viser at prevalensen av MetS i Tromsøundersøkelsen er økende og var på 
undersøkelsestidspunktet høyere enn prevalens funnet i andre studier gjennomført i samme 
tidsrom. Videre viste studien sammenheng mellom prevalens og økende alder hos kvinner 
spesielt, men også hos menn. Dette er foruroligende, særlig med tanke på en stadig aldrende 
befolkning i Norge. Det er således ikke urealistisk å forvente at videre økning i prevalens av 
MetS og tilsvarende økning av relaterte kroniske sykdommer og tilstander i årene fremover. 




Alle komponenter innen MetS-definisjonen er lett påvisbare på et standard fastlegekontor i 
Norge og kan, dersom påvist, legge gode grunnlag for kartlegging og rådgivning rundt 
livsstilsendring til pasienter på individnivå. Imidlertid kan dette være problematisk i den eldre 
pasientpopulasjonen der MetS er mest prevalent. Dette fordi majoriteten av denne 
pasientpopulasjonen trolig vil ha behov for risikovurdering og –håndtering mht. MetS. Det er 
også rimelig å stille seg skeptisk til å identifisere og diagnostisere en stor andel av 
befolkningen til å ha MetS, særlig siden verdien av MetS som risikomarkør fortsatt er svært 
omdiskutert (10, 11, 13, 14, 15, 16). Som nevnt innledningsvis er det foreslått at det bør 
unngås å merke pasienter med diagnosen MetS da dette kan gi inntrykk av at MetS i seg selv 
gir høyere risiko enn begrepets komponenter, og at MetS er mer alvorlig alene enn andre 
risikofaktorer for kardiovaskulær sykdom som for eksempel familiehistorie, røyking etc. (14).  
 
Selv om de lærde strides rundt MetS som diagnose, bruk av definisjonen, nytteverdi m.fl., 
erkjenner de fleste imidlertid at risikofaktorer for hjerte- og karsykdom og diabetes mellitus 
ofte oppstår og inntrer sammen og samlet øker risikoen for sykelig- og dødelighet. På 
individnivå kan det dermed være hensiktsmessig å ha MetS og begrepets komponenter i 
bakhodet og gjennomføre utvidet kartlegging av flere risikofaktorer for fremtidig sykdom når 
én risikofaktor presenterer seg, samt iverksette tiltak innen opplæring, forebygging og 
behandling. Livsstilsendringer vil være hjørnesteinen i behandlingen av MetS, der 
vektreduksjon og økning i fysisk aktivitet er svært viktige forebyggende og behandlende 
strategier. I tillegg vil kostholdsendringer som å senke inntak av mettede fettsyrer, transfett, 
kolesterol, raffinert sukker m.fl. kunne bidra til å redusere bla. lipidforstyrrelser, 
 41	
hyperglykemi og hypertensjon. Hypertensjon, hyperglykemi og lipidforstyrrelser som ikke lar 
seg korrigere av livsstilsintervensjon, bør behandles medikamentelt for å minimere risiko for 
fremtidig sykdom. I tillegg bør pasienten tilrådes til daglig fysisk aktivitet (24).  
 
8.4.2 Populasjonsnivå  
Mens det på individnivå oftest iverksettes tiltak når en eller flere risikofaktorer presenterer 
seg, har man på populasjonsnivå mye større potensiale til å forhindre at risikofaktorer i det 
hele tatt utvikles. Her bør man særlig vektlegge å nå den yngre delen av populasjonen for å 
hindre MetS. Dette da det er betydelig lettere og mer kostnadseffektivt å forebygge sykdom 
enn å behandle (3). Involvering av både lokale og nasjonale myndigheter vil da være viktig 
for forebygging og promotering av helsefremmende tiltak, og da særlig med barn og unge 
som målgruppe. Myndighetene har bla. mulighet til å regulere lovverk, regulere skatteavgifter 
og prising av produkter som fremmer uhelse, samt legge til rette for fysisk aktivitet. I Norge 
har vi gode veiledere for både lokale og nasjonale folkehelsetiltak og mange tiltak både på er 
allerede iverksatt (84). Likevel tyder resultatene fra denne studien på at MetS og andre 
risikofaktorer som overvekt/fedme m.fl. fortsatt er et stort problem. I fremtiden må dermed 
tiltak som fremmer folkehelse fokuseres mer på dersom man skal hindre en stadig eskalerende 
utvikling.  
 
MetS er blitt beskrevet som en pågående og verdensomspennende epidemi (3). I forbindelse 
med den pågående koronapandemien i Norge og verden for øvrig våren 2020, har det i Norge 
vært satt i gang svært omfattende, livsinngripende tiltak fra myndigheter for å begrense 
smitte. Dette med svært god effekt (85). Til sammenligning vil det dog være lite 
hensiktsmessig og et grovt overtramp mht. autonomi å påtvinge den enkelte regelmessig 
fysisk aktivitet og sunn kost, eller å bøtelegge inaktive individer og individer som bryter med 
nasjonale råd og retningslinjer for folkehelse og livsstil. Det man imidlertid kan ta lærdom av 
fra iverksatte tiltak i bekjempelse av koronapandemien, er den massive informasjonsflyten 
som er distribuert av helsemyndigheter, samt effekten av strukturelle tiltak. Informasjon om 
hånd- og hostehygiene, smitteforebygging, smitteverntiltak, generelle råd og anbefalinger 
m.fl. er gjort svært tilgjengelig, oversiktlig og forståelig for befolkningen, og har sammen 
med strukturelle tiltak hatt god effekt på befolkningsvaner innenfor smittevern og således 
smittetall i Norge (85).  
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Selv om det ikke finnes noen enkelt strategi eller kur som kan eradikere MetS, har studier vist 
at fokus på pedagogiske tiltak rundt hvilke helsekonsekvenser livsstil og fravær av fysisk 
aktivitet har, vil være viktig for å bremse utviklingen (3). Man har også sett tidligere at 
strukturelle tiltak er viktig og har effekt på endring av helsevaner. Gode eksempler på dette er 
røykeloven og sjokolade- og sukkervareavgiften (86, 87). Det er på disse området man på 
nasjonalt-, lokalt- og på individnivå, kan ta lærdom fra koronapandemien. Å legge til rette for 
at god informasjon og råd om konsekvenser og tiltak rundt kosthold, fysisk aktivitet og 
livsstil, gjøres lett tilgjengelig og forståelig for befolkningen, samt flere strukturelle tiltak som 
omfatter bruk av bla. økonomiske virkemidler, vil være fordelaktig for å hindre videre 
utvikling av MetS. Eksempelvis kan man øke avgiften på sukkerrike matvarer samt annen 
energitett og næringsfattig mat, senke pris på frukt og grønnsaker og hindre markedsføring av 
energitette matvarer rettet mot barn. Nasjonale kampanjer har også vist seg å ha god effekt 
tidligere (3) og bør også fokuseres på i årene fremover.  
 
9 Konklusjon 
Prevalensen av MetS i den syvende Tromsøundersøkelsen var høyere enn i den sjette 
Tromsøundersøkelsen gjennomført 8 år tidligere, og høyere enn prevalens funnet i studier 
gjennomført i samme tidsrom. Dette er foruroligende, særlig med tanke på en stadig aldrende 
befolkning i Norge og at prevalensen av MetS stiger hurtig med økende alder. En kan således 
forvente en videre økning i prevalens av MetS samt tilsvarende økning av relaterte kroniske 
sykdommer i årene fremover. Økende alder, lav utdanning, og røyking viste sammenheng 
med høyere odds for MetS, mens at høy utdannelse, et moderat-hyppig alkoholinntak og 
daglig inntak av frukt og grønt viste sammenheng med lavere odds for MetS. Forebygging og 
tidlig intervensjon både på individ- og populasjonsnivå vil være et viktig fokusområde for å 
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